TRAVAUX ORIGINAUX 


A notre ami et assistant J LAPALLE 
Mort pour la France, 


Nous dédions ce travail qui fut écrit grace a ses 
notes et ses innombrables heures de veille a Lanessan, 
Hanoi (Nord Vietnam). 


HIBERNATION ARTIFICIELLE 
ET DECONNECTION NEUROVEGETATIVE 


|. — LA THERAPIE NEUROPLEGIQUE 
AU COURS DE LA CAMPAGNE D’INDOCHINE 
1952-1954 (*) 


PAR 


Claude CHIPPAUX (**) 


(Armée) 


La thérapeutique neuroplégique n’a pas encore acquis en France l’adhésion de l’ensemble du 
monde chirurgical. 

Le traitement du choc traumatique ou la prévention du choc opératoire par hibernation 
artificielle, est encore du domaine expérimental pour beaucoup de chirurgiens. 


(*) La Rédaction de la Revue est heureuse d’annoncer a ses lecteurs qu’elle aura l’honneur de 
publier en exclusivité, dans les cinq numéros de 1958, l’important travail du médecin-colonel CHIpPAUX 
et de ses collaborateurs sur l'emploi de la neuroplégie au cours de la campagne d’Indochine — travail 
dont l’extraordinaire intérét documentaire s’assortit d’un intérét scientifique a peine terni par le 
temps écoulé et les progrés réalisés en la matiére. 

Cette publication constitue un trop mince hommage aux confréres qui se sont dépensés jusqu’au 
bout de leurs forces et parfois au dela pour les blessés de cette guerre et ont trouvé cependant le 
temps et l’énergie nécessaires pour tirer de leur immense expérience un enseignement communicable. 
(**) Adresse : Méd.-Col. C. CHIPPAUX, 2, rue Henri-Cheneaux, Marseille, 8°. 
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Lors des premiers cas apportés, la curiosité et l’engouement firent la fortune des termes nou- 
veaux employés : hibernation artificielle, déconnection neuro-végétative, cocktail lytique. Ces 
mots faisaient image. 

D’emblée adoptés par les uns, vivement critiqués par les autres, on mit un certain temps 
pour reconnaitre qu’ils étaient les véhicules d’une pensée nouvelle. Et personnellement pour parer 
d’emblée toute critique, nous commencerons ce travail en précisant ce que nous entendons par 
ces termes. 

La mise en pratique de toute idée nouvelle entraine fatalement des déboires. L’hibernation 
artificielle ne pouvait y échapper. 

L’espoir ayant été tres grand, les déceptions n’en furent que plus cuisantes ; malgré tout, 
V’intérét de la thérapie neuroplégique, pour traiter ou prévenir |’état de choc, est manifeste, sur- 
tout depuis les derniéres mises au point par les auteurs de la méthode : LABoRIT et HUGUENARD. 


Dés 1952, Nico a Haiphong et nous-méme un mois plus tard a Hanoi avons 
entrepris l'étude d’une application de la méthode neuroplégique, en chirurgie de 
guerre. 

Une adaptation était nécessaire, comme nous en ferons 1’étude critique. Le 
choix rigoureux des indications s’imposait. 

Au total entre Haiphong, Hanoi, Saigon, Tourane, prés de 320 hibernations 
artificielles furent réalisées, en un an et demi, par une vingtaine de chefs d’équipe. 

Des rapports techniques nous furent adressés en tant que chirurgien-consul- 
tant du Corps Expéditionnaire de 1952 4 1955. 

Les conclusions reflétent les soucis que crée l’hibernation artificielle sui- 
vant les moyens techniques utilisés a l’époque ; et certains Chirurgiens, d’emblée 
partisans ou réticents, modifiérent plus ou moins leur opinion avec le temps, soit 
qu'ils aient basé leur premier sentiment sur quelques cas, soit qu ils aient été 
séduits par des résurrections spectaculaires, soit que des échecs inexplicables 
sur l’heure aient entamé leur enthousiasme. 

Aussi ne ferons nous état ici que de notre opinion personnelle, basée sur notre 
expérience (*), sur le sentiment que nous avons élaboré, petit 4 petit, avec notre 
assistant J. LAPALLE, auprés de quelque 180 hibernations de guerre qu'il a con- 
duites et surveillées lui-méme, pour le compte de notre propre équipe chirurgicale 
et des équipes qui travaillaient sous notre autorité technique 4 Lanessan (Hanoi- 
Nord-Vietnam). 

Volontairement nous n’avons pas indiqué le nombre de blessés qui doivent 
la vie a la thérapeutique neuroplégique, et inversement le nombre de décés impu- 
tables directement — a tort ou a raison — a l’hibernation. Le bilan des échecs et 
des succés est beaucoup trop artificiel. 


(*) Le présent travail élargit la documentation de la thése de notre éléve P. PETREQUIN : La théra- 
peutique neuroplégique en chirurgie de guerre. Thése de Marseille, juin 1957. M. le Professeur DE VERNE- 
JOUL étant Président. 
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L’aspect clinique que nous analysons au chevet du blessé comprend trop 
d’inconnues que l’évolution heureuse ou malheureuse laisse dans l’ombre. 

Nous nous sommes donc contenté de relater des faits, d’apporter des obser- 
vations, d’exprimer notre sentiment personnel a l’égard de tel ou tel incident 
d’aprés nos connaissances actuelles. En agissant ainsi, nous pensons avoir mieux 
servi la cause de cette nouvelle pensée thérapeutique, issue des travaux de LABORIT. 


En terminant, nous remercions ici nos collaborateurs et amis, et en premier lieu le médecin- 
commandant BoRGEIX, qui participa directement a l’élaboration des conclusions. I] nous rempla- 
cait avec calme et autorité, lorsque notre charge nous appelait hors d’Hanoi. 


TABLEAU I 
Indication des Hibernations standard Hibernés opérés Hibernés non opérés Total générai | 
e Mars 1953 a Février 1954 Tots 
pour blessures de guerre. Total DCD Total DCD DCD 
Abdomen — polyblessés dans 25 % 
Abdomen et pénétration cardiaque . . I I | 
Abdomen et plaies pleuropulmonaires 
2 I 2 
Abdomen et brilures (35 %)....... I I 
Abdomen et plaie médullaire ....... 2 2 2 2 | 
Fistule du gréle et du colon (plaie de 
Plaie pleuropulmonaire............. 4 2 I I 5 4 
Piaie operee. 2 a 
Plaie vasculaire des membres....... 10 6 10 6 
Plaie vasculaire médiastinale (base du 
QUO I I 3 I | 
Plaie de la moelle (lombaire et cer- | 
|) 2 2 2 2 | 
Blessés par mine, soufflé (Blast en gé- | 
Divers (dont 8 fracas de membres | 


Le médecin-commandant MATTEI, dont nous avons constaté personnellement les résultats 
opératoires remarquables a Tourane, partage nos sentiments a l’égard de la thérapie neuroplégique. 

Les observations qu’il nous a communiquées, confirment ou complétent notre propre docu- 
mentation. 

Fin 1953 a Hanoi, les médecins-commandants LAHITTE et AULONG assurérent la reléve, Ils 
participérent a la fin de l’étude clinique officielle que nous poursuivions. 
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Ils contribuérent par leur esprit critique 4 éveiller notre attention, & mieux discerner les li- 
mites des indications de la méthode. 

Nous les en remercions trés vivement ainsi que tout le personnel technique, chirugiens, infir- 
mieéres et infirmiers, qui au bloc opératoire, ou dans les services apportérent leur contribution a 
ce travail d’équipe : celui des heures sombres de 1952 & 1954 dans le Service de chirurgie de |’H6- 
pital Lanessan a Hanoi. 


LES DEFINITIONS 


I. — Que faut-il entendre par état de choc traumatique ? 


Depuis les travaux de Claude BERNARD au siecle dernier, on sait que l’agression détermine au 
niveau de l’organisme des réactions neuro-endocriniennes qui ont pour but de « maintenir la cons- 
tance des conditions de vie dans notre milieu intérieur », Ces constantes organiques oscillent au- 
tour d’une position d’équilibre et leur valeur ne doit pas dépasser un certain seuil en deca ou au 
dela de certains chiffres. 

Suivant les ressources personnelles de l’individu agressé — et aussi la nature, la violence du 
traumatisme —, les constantes biologiques demeureront dans « leur ligne d’eau » (LABORIT), 
et reviendront a leur état d’équilibre apres une oscillation harmonieuse. Dans le cas contraire, 
l’organisme est incapable d’assurer sa rééquilibration, et c’est la mort. 

Ce rappel bref d’une notion de physiologie générale ne doit pas faire oublier un fait essentiel 
qui caractérise le choc traumatique, type d’agression que nous retiendrons ici tout particuliére- 
ment: Ce fait est la diminution, ou l’7mmobilisation de la masse sanguine circulante périphérique. 

La diminution se concoit pour toute plaie avec rupture d’un vaisseau important, splanch- 
nique ou périphérique. C’est la fuite du sang rouge par hémorragie. On sait également que la 
fuite du plasma, ou sang blanc, caractérise la brdlure. Mais on sait aussi que sans qu’il y ait d’hé- 
morragie apparente importante blanche ou rouge, certaines agressions entrainent une diminu- 
tion brutale de la masse sanguine circulante : le polycriblage par souffle (azr-blast) en est le proto- 
type. 

C’est la raison pour laquelle le choc est habituellement défini comme un état clinique appa- 
raissant apres une agression, et caractérisé physiopathologiquement par une diminution de la 


masse sanguine circulante. 

Cette derniére proposition est évidente, mais elle n’est pas seule en cause. Comme nous l’avons 
rappelé ci-dessus et comme LABorIT I’a démontré expérimentalement, les systémes neurovégétatif 
et endocrinien ont un role capital dans la genése et |’évolution de |’état de choc. I] ne nous appar- 
tient pas ici de préciser dans quelle mesure. II suffit d’ajouter que les deux faits, — diminution 
de la masse sanguine circulante et phénomenes neuro-endocriniens, — sont solidaires, s’en- 
chainent, et que le traitement du choc doit étre conduit avec le souci d’équilibrer au mieux |’in- 
terréaction de ces phénomeénes physiopathologiques. 

Les phénomeénes artériocapillaires, a cet égard, mettent l’accent sur l’importance du systéme 
neuro-végétatif au cours de l’évolution de choc. 

Qu’advient-il en effet quand une hémorragie externe diminue sensiblement la masse circu- 
Jante ? 
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— La réaction d’adaptation déterminée par l’action d’une décharge d’adrénaline (médullo- 
surrénales) provoque, entre autres réactions, une vasoconstriction des artéres et veines périphé- 
riques, ce qui adapte contenant et contenu. 

— En méme temps les globules rouges sont mis en réserve dans les tissus grace 4 une vaso- 
dilatation capillaire, qui diminue encore la masse circulante périphérique. Cette vasodilatation 
est sous la dépendance du systéme endocrinosympathique. 

— Si les deux réactions précédentes peuvent étre considérées comme des réactions de dé- 
fense, par contre la perméabilité capillaire qui apparait en méme temps que la vasodilatation, est 
particuligrement facheuse. Elle est cause de la perturbation des échanges biologiques (fuite de 
l'eau, du plasma, perturbation de l’équilibre en ions Ca, K, Na, Cl). Il en résulte un certain degré 
d’anoxie tissulaire qui ne fait que croitre avec la persistance des désordres. Cette anoxie s’accom- 
pagne de désintégrations tissulaires avec comme conséquence /’acidose métabolique et la libération 
de produits toxiques (’histamine en particulier). 

— Et pour terminer avec cette longue suite de faits facheux se succédant en cascade, l’his- 
tamine, & partir d’un certain seuil de saturation dans les tissus ferme le « verrou » sus-hépatique 
et ouvre le sphincter précapillaire des métartérioles, anastomoses entre veinules et artérioles, 
décrites par CHAMBERS et SWEIFACH. 

Or cette anastomose ne fonctionne pas a |’état physiologique normal. Le sphincter précapil- 
laire est sous la dépendance du couple adrénosympathique, et il s’ouvre quand l’agression ou 
le stade de l’état de choc, dépasse les possibilités homéostatiques de l’individu ; il se produit done 
un court-circuit qui laisse le sang stocké dans les capillaires, augmente l’anoxie et entraine 
irrémédiablement l’exitus. 

LABORIT et HUGUENARD ont montré que le blocage pharmacodynamique du systéme neuro- 
endocrinien préservait l’animal agressé de cet accident. 

Ils ont constaté expérimentalement que si la vasoconstriction artériolaire ne se produit pas, 
les sphincters précapillaires demeurent fermés et, de ce fait, il n’existe pas d’engorgement capil- 
laire rétrogade, ni d’anoxie. Enfin il n’y aurait pas d’atonie terminale, ni de choc irréversible. 

En bref, l’animal ainsi préparé, maintient « un régime circulatoire artério-capillaire normal, 
toujours suffisant 4 assurer un approvisionnement tissulaire dont le métabolisme global est au- 
dessous de sa valeur habituelle du fait de ’hypothermie » (LABoRIT). 


Nous retiendrons donc de cette premiére mise au point, que le remplissage 
vasculaire est l’élément capital pour toute fuite sanguine blanche ou rouge impor- 
tante diminuant la circulation périphérique. 

Mais nous ne devrons pas sous-estimer pour autant le déréglement endocrino- 
neurovégétatif qui précéde et entretient cette fuite liquidienne. Il est responsable 
des désordres capillaires, et tissulaires graves qui, installés depuis un certain 
temps, deviennent rapidement irréversibles et rendent alors toute réanimation 
illusoire. 


Il. — Que faut-il entendre par hibernation artificielle ? 


C’est en utilisant certains mélanges de drogues neuroplégiques, vagolytiques, 
sympatholytiques, antihistaminiques, que LABOoRIT et HUGUENARD constatérent 
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au cours d’opérations majeures leurs valeurs antichoc et anesthésique. Ces agents 
médicamenteux, en bloquant le systéme neurovégétatif et endocrinien, paralysent 
les centres de la thermo-régulation (CATHALA e+ PocrpALo) et diminuent la tem- 
pérature centrale, donc le métabolisme basal : de ce fait ils placent l’individu en 
état de vie ralentie. 

Le principe de l’hibernation artificielle est inscrit dans ces quelques lignes 
qui montrent l’intérét capital de l’action pharmacodynamique, pour obtenir une 
mise au repos de tout l’individu, une mise en sommeil de toutes ses fonctions 
végétatives, une diminution de ses besoins, un abaissement de sa température 
centrale, une éclipse de ses réactions neuro-endocriniennes, une mise en veilleuse 
de ses réactions psychiques — en un mot le mettre en état soit de subir sans 
dommage une agression opératoire, soit de surmonter un état de choc trauma- 
tique. 

Le blocage pharmacodynamique hypophyso-cortico-surrénalien rend alors 
non agressif Vemploi du froid, et permet d’évoquer en toute bonne foi, les ani- 
maux qui hibernent, d’ou le terme propose... 

Mais en réalité, comme l’a fait remarquer HUGUENARD, le terme d’hiberna- 
tion artificielle n’est pas strictement l'état dans lequel se trouve le sujet dont le 
systéme neuro-endocrinien a été blaque ; il ne désigne pas spécialement la méthode 
qui permet d’obtenir cet état. I/ désigne surtout et avant tout une attitude nouvelle 
du thérapeute a l’égard de l’agression. 

A ce sujet, rappelons que vis-a-vis de l’agression traumatique, 1’attitude 
classique consiste a stimuler les moyens de défense par des moyens physiques 
(réchauffement, frictions, etc.) et pharmacodynamiques, a visée principalement 
tonicardiovasculaires. 

L’attitude nouvelle cherche au contraire 4 amortir, a atténuer ces réactions 
de défense, qui oscillent tantot dans le sens adrénalinique, tantot dans le sens 
acétylcholinique, toutes réactions placées sous la dépendance du systéme neuro- 
endocrinien. 

Cet apaisement est obtenu par l’action d’agents pharmacodynamiques qui 
inhibent plus ou moins profondément, mais d’une fagon contrélée et temporaire, 
le systéme nerveux végétatif périphérique et central a tous les étages. Cette action 
dite improprement « neuroplégique » (inhibition végétative multifocale de DUREL), 
suivant le degré, détermine des états cliniques sensiblement différents qui vont 
de l'état d’hibernation artificielle — forme d’hypothermie provoquée avec hypo- 
métabolisme — a la « déconnection neurovégétative » qui exclue fonctionnellement 
mais plus superficiellement certaines activités du systéme nerveux central ou 
périphérique, 

Qu’importe d’ailleurs les termes : il suffit de savoir que les techniques qui 
sont issues des travaux de LABorit et de HUGUENARD, font apparaitre chez les 
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blessés des tableaux cliniques nouveaux qu'il faut bien qualifier d’une facon ou 
d’une autre. 

Elles apportent « quelque chose de trés neuf dans le traitement des choqués » 
suivant l’expression méme du professeur J. GOSSET. 


Qu’un sujet agité et anxieux, ou délirant, au faciés altéré, affirmant spectaculairement sa 
souffrance, puisse étre en quelques instants plongé dans un sommeil dont il ne sortira qu’a notre 
volonté, et que sous cette sorte d’hypnose prolongée, se déroule de fagon harmonieuse l’enchai- 
nement des réflexes neurovégétatifs qui ameneront son déchocage, — n’est pas seulement « une 
hypothése de travail ». C’est une constatation immeédiate, évidente, recueillie au chevet des 
blessés. 


Il convient toutefois de rappeler que cette attitude présente plusieurs moda- 
lités d’application selon les drogues employées, leur administration dans le temps, 
association ou non d’une réfrigération. 

Nous nous en sommes tenus dans le présent travail aux modalités d’applica- 
tion qui ont été définies par HUGUENARD, plus spécialement dans la Revue 
Anesthésie et Analgésie de 1953. 


La premiere correspond a l’Hibernation Artificielle proprement dite ou encore « Grande Hi- 
bernation ». La déconnection trés poussée (ou neuroplégie) détermine un changement net d’état, 
aliénant la liberté de l’individu vis-a-vis du milieu extérieur. Il en résulte en particulier une oscil- 
lance, avec abaissement de la température centrale alternant avec une phase de réchauffement, 
lorsque s’estompe l’action pharmacodynamique des drogues. Cette neuroplégie est associée 4 une 
réfrigération prudente de courte durée, et d’ailleurs facultative, la température centrale du sujet 
et sa réaction initiale 4 l’induction des drogues conditionnant l’adjonction du froid. La durée de 
cette H. A. est de 36 4 48 heures suivant les cas. 


La technique qui fut employée pour les observations apportées ici, est celle 
que LABorit et HUGUENARD mirent eux-mémes en application au Tonkin lors 
d’une mission en mars-avril 1953, et correspond aux régles générales classiques. 

C’est en tout cas a cette technique que nous donnerons le nom d’Hibernation 
Artificielle. 


III. — Comment définir la déconnection neurovégétative ? 


Il s’agit ici d’une autre modalité d’application qui consiste 4 obtenir un blo- 
cage plus « superficiel » du systéme neurovégétatif grace 4 des drogues princi- 
palement vagolytiques et antihistaminiques. 

On peut la définir avec le doyen Morin (XV Congrés des Pédiatres, Marseille, 
mai 1955) comme l’exclusion fonctionnelle, transitoire, « de régions plus ou moins 
étendues du systéme neuro-central ou périphérique ». « Les effecteurs sont ainsi sous- 
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traits a l’action des centres susjacents et aux stimuli susceptibles d’en modifier 
activité. » 

Cette « déconnection neurovégétative » suivant l’expression d’emblée adoptée 
au Corps Expéditionnaire, assure le calme, joue un role de prénarcose, précieux en 
vue de l’anesthésie ; elle facilite considérablement l’administration des soins post- 
opératoires souvent complexes et prolongés des blessés de guerre. 

Elle offre la possibilité d’étre standardisée, avec un minimum de risques en 
milieu hospitalier, par injections intra-musculaires répétées de deux heures en 
deux heures selon un schéma proposé et mis en application en premier 4 Haiphong 
par le médecin principal NIcoL. 

Enfin nous l’avons appliquée a@ l’évacuation des blessés depuis 1l’échelon 
avancé sans craindre les effets parfois redoutables d’une neuroplégie trop brutale. 

Certes elle ne modifie pas l’aspect clinique du blessé d’une facon aussi radicale 
que 1’H. A. ; mais ses avantages, cités plus haut, la placérent au premier plan des 
moyens ordinaires de prénarcose utilisés jusqu’a cette époque en Indochine. 

Bien plus, lors des premiéres expérimentations 4 Lanessan, au cours de l’hiver 
1952-1953, de méme qu’a MATTEI a Tourane au cours de la méme période, il nous 
est apparu que pour certains blessés gravissimes de l’abdomen, cette déconnection, 
obtenue a l'aide de drogues surtout vagolytiques et antihistaminiques, permet d’obte- 
ni des états sinon comparables, du moins tres proches de ceux que l’on aurait obtenus 
en mettant en ceuvre une hibernation typique. En particulier l’hypothermie peut 
fort bien étre observée lors d’une simple déconnection ; si l’onde thermique du 
réchauffement existe, elle n’est jamais aussi importante et brutale que dans la 
grande hibernation « type 1953 ». 

Nous verrons ultérieurement le bénéfice que l’on peut attendre de cette ob- 
servation. Il nous suffit pour le moment de retenir que le choix des drogues et la 
technique de leur introduction initiale peuvent conduire soit a l’état dit d’H. A., 
soit celui d’une déconnection plus ou moins profonde, ou poussée, ces deux états 
entrent dans le cadre de la thérapie neuroplégique. 


TECHNIQUES NEUROPLEGIQUES UTILISEES EN INDOCHINE 


Hibernation et Déconnection 


Plusieurs techniques de mise en état d’hibernation furent utilisées par les 
chirurgiens d’Indochine. 
On peut a ce sujet distinguer deux périodes. Celle qui précéde la venue dela 


mission LABORIT et HUGUENARD en 1953, et celle qui a commencé avec cette 
mission, 


t 


Au cours de la premiére, des tentatives d’application de neuroplégie eurent 
lieu essentiellement au Tonkin, 1’ Hopital Lanessan (Hanoi) et a Ciais 
(Haiphong) suivant des techniques issues des premiéres publications de LABORIT 
et des notions acquises auprés de lui par quelques chirurgiens du Corps Expédi- 
tionnaire, en particulier M™¢€ CurppAUXx-MaTuls et le médecin principal Nicot. 

C’est ainsi que : 

— 23 hibernations artificielles furent effectuées 4 Haiphong par le médecin 
principal et son adjoint le médecin-capitaine ; 

— 55 hibernations typiques furent effectuées 4 Hanoi par nous-méme et nos 
assistants, les médecins-capitaines LAPALLE et CHIPPAUX-MATHIS. 

Cette introduction de la méthode neuroplégique permit de se faire une opi- 
nion sur ses possibilités en chirurgie de guerre. 

En mars-avril 1953 commence la seconde période avec la mission LABORIT- 
HUGUENARD au cours de laquelle fut mise au point une technique standard dH. A. 

Cette technique fut communiquée aux chirurgiens d’Indochine, mais seu- 
lement dans les hopitaux d’Hanoi et de Saigon, désignés par la qualité et l’impor- 
tance numérique (relative) du personnel technique subalterne. 

Nous n’apporterons ici que les observations concernant les 120 H. A. pour 
blessures de guerre qui furent effectuées par LABoRIT et HUGUENARD eux-mémes 
pour les 26 premiers cas, par nous-méme et le médecin-capitaine LAPALLE ou 
sous notre controle pour les autres cas, au cours de l’année 1953 et jusqu’en fé- 
vrier 1954. C’est en effet a partir de ces observations qu’un enseignement a pu 
étre retenu en ce qui concerne les indications de l’H. A. en chirurgie de guerre. 

A ces observations d’H. A. proprement dites, s’ajoutent quelques centaines 
d’observations de déconnections neurovégétatives plus ou moins « poussées », pra- 
tiquées a partir de l’hiver 1952-1953 et ce, jusqu’a la fin des hostilités. 


I. — Drogues neuroplégiques utilisées. 


A titre documentaire, il est intéressant de connaitre les drogues qui furent 
utilisées en Indochine. Leffet pharmacodynamique sera rappelé et au passage, 
les incidents ou accidents observés seront cités. 

— PROCAINE (Novocaine), acétylcholinolytique, sympatholytique (mais non adrénolytique 
vrai : conservation de l’action de l’adrénaline) — analgésique central et périphérique. Fut large- 
ment utilisée. 

Elle est hydrolysée rapidement et pour cela a été utilisée diluée dans les perfusions, & doses 
fractionnées. 

Les doses pratiquées au Corps Expéditionnaire (maximum six 4 huit grammes par 24 h) 
ne donnérent lieu & aucun accident. 

Nota. — L’amide procainique (Pronesty!) fut peu employée en raison du danger d’accumula- 
tion, de potentialisation, et de l’action hypotensive qui pouvait en résulter. 
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DERIVES DE LA PHENOTHIAZINE 


— La PROMETHAZINE (Phénergan), est principalement histaminolytique, mais aussi hypno- 
gene, hypométabolisante, antiémétique, antithermique, etc... et a tendance acétylcholinoly- 
tique (?). L’accident observé du fait d’un surdosage (?) ou plutét de la répétition des injections, 
est un phénoméne paradoxal d’histaminémie secondaire avec en particulier hypersécrétion 
bronchique. 

— La Diférnazine (Diparcol), surtout vagolytique, possede des propriétés analeptiques 
respiratoires asséchantes et bronchodilatatrices. Elle est hypométabolisante, analgésique, nette- 
ment hypnogéne. Elle a rendu des services d’autant plus grands pour les blessés du thorax en 
particulier, qu’elle ne donne lieu 4 aucun accident grave aux doses ov elle a été prescrite. 

— La CHLORPROMAZINE (Largactil), drogue majeure neuroplégique a effet sympatholytique 
dominant. — Puissant hypothermisant a basse température et antipyrétique. « Narcobiotique » 
(vie cellulaire ralentie, ou plus exactement : relaxation cellulaire, c’est-’-dire augmentation du 
potentiel de repos). Enfin elle posséde un effet central provoquant un désintéressement par « lo- 
botomie pharmacodynamique ». Diminution de l’activité de la substance réticulée mésodiencé- 
phalique par voie nerveuse ou humorale. 

La brutale introduction dans l’organisme, de méme que le surdosage, provoque une hypoten- 
sion brutale, un état syncopal aux changements de positions brusques. 

Tachycardisant peut-étre par effet direct sur la fibre cardiaque. 

— La PEruHIDINE (Dolosal), — Puissant analgésique central, amnésique, légerement hypo- 
tenseur, bradypnéisant. II ralentit peu le transit intestinal. Il contribue a assécher les muqueuses 
respiratoires, 

N’a jamais donné lieu a des ennuis facheux au Corps Expéditionnaire. Or pendant quelques 
mois, on l’utilisa a double dose dans le mélange déconnectant. 

Cependant, accusé d’effets cardiaques quinidiniques, il fut souvent par prudence, écarté des 
injections déconnectantes en vue d’évacuation aérienne a longue distance : Hanoi-Saigon par 
exemple. Pour BERNARD, les effets secondaires seraient dus surtout a l’hypoventilation qu’il 
entraine. 

— SULFATE DE SPARTEINE. — Légérement eupnéique et hypnogene aux doses moyennes. 
Est surtout un protecteur cardiaque en isolant le coeur des effets nerveux périphériques influen- 
cant son rythme. Autrement dit, ses effets antisynaptiques expliquent son réle protecteur car- 
diaque (HUGUENARD). 

— HybeErcINE. — Déprime le centre vasomoteur et inhibe les réflexes presso-sensibles. Est 
hypothermisante et aurait une action sédative sur les centres psychiques. Elle a été utilisée 
dans les mélanges, a l’instigation de LABoriT et HUGUENARD, pour compléter la neuroplégie 
dans le sens adrénolytique. Elle peut a ce titre remplacer le Largactil, bien que moins 
puissante. 

— PACHYCURARE (curarimimétiques). — Complément de la narcose en vue de Il’inter- 
vention chirurgicale. 

Enfin les BARBITURATES pour renforcer |’ « inhibition corticale protectrice » réalisée par 
Vhibernation. Furent utilisés : le penthiobarbital (Pentothal) et le Gardénal. Ils facilitent 
V'Hibernation Artificielle. 
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II. — Les techniques employées. 


Les drogues que nous venons successivement d’énumeérer, furent utilisées 
suivant des techniques dont nous ne ferons ici que donner les traits essentiels, 
toujours a titre documentaire. 


A. — LA DECONNECTION NEUROVEGETATIVE EN MILIEU HOSPITALIER 


Elle fut utilisée suivant un schéma qui a été proposé en octobre 1952 par le 
médecin principal Nico1, alors chirurgien a l’hopital 4 Haiphong. 

Ce schéma fut adopté et nous rappellerons la technique standard appliquée 
a Haiphong et a Lanessan au cours de l’hiver 1952-1953. 


Le mélange dit « M1 » contenait : 

Novocaine solution a 1 p. 100 Q.S.P. pour 20 cm3 


Ce mélange était perfusé a la cadence d’un cm®* (petite dose), deux cm® 
(moyenne dose), quatre cm (grande dose) toutes les deux heures, étant entendu 
qu'il ne fallait pas dépasser trois mélanges par 24 heures. 

Les médications associées intéressaient l’atropine (retenue par Nico1), la 
spartéine, la strychnine et la thiamine pour les lésions nerveuses, toutes drogues 
perfusées a doses fractionnées toutes les trois ou six heures selon le produit. Enfin 
oxygénothérapie. 

A partir de janvier 1953, le Diparcol fut souvent substitué au Phénergan 
(CHIPPAUX), surtout lorsqu’il s’agissait de blessés du poumon, ou que par suite 
de la répétition des injections ou d’un surdosage, le Phénergan avait entrainé 
une exsudation trachéobronchique particuliérement ennuyeuse. 

Quoiqu’il en soit, ce mode thérapeutique a donné de grandes satisfactions, et 
a été utilisé 4 Lanessan jusqu’a la cessation des hostilités, avec des variantes 
de détails. 

En pratique les « grandes doses » furent utilisées de 48 heures 4 trois jours, 
puis peu a peu elles laissaient place aux doses moins fortes, insensiblement décrois- 
santes jusqu’au sixiéme et dixiéme jour. 

Au cours de la seconde période, en 1953-1954, ce mode d’application standard 
ne fut pas modifié dans sa forme, mais ne fut guére prolongé plus de quatre a cing 
jours, sauf pour les brilés. 

Cette standardisation convenait parfaitement aux infirmiéres surchargées 
de travail, et qu'il fallait « mécaniser ». 

Par ailleurs, dans les antennes chirurgicales, ce mode de thérapeutique décon- 
nectante eut une grande valeur : 
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— en vue de prévenir les états de choc au cours des longues heures d’attente 
de 1’évacuation ; 
— pour stabiliser les blessés graves en vue méme de cette évacuation ; 

— enfin d’une facon générale pour prénarcoser et potentialiser les drogues 


anesthésiques, l’intervention étant 4 prévoir au terme de 1’évacuation. 


B. — LA DECONNECTION NEUROVEGETATIVE A I) ECHELON POSTE DE SECOURS 


Si les médecins du Corps Expéditionnaire ont réservé le terme de « déconnec- 
tion neurovégétative » a la technique que nous venons de préciser et qui consiste 
a obtenir une narcose superficielle et une résistance a l'état de choc traumatique, 
a l’aide de drogues induites a faibles doses fréquemment répétées, ils l’ont étendu a 
l’induction banale faite a dose plus importante sur le champ de bataille, ou au cours 
des évacuations. 

Il s’agit ici d’un mode d’application plus simple, mieux adapté aux conditions 
de l’av it, mais qui n’est pas sans dangers et aléas. 

On s’est apercu (CHrPPAUX, GRAUWIN) que l’injection intraveineuse d’un 
mélange M1 en une seule dose, est susceptible d’entrainer une dépression respira- 
toire ou circulatoire brutale, principalement si le sujet est épuisé physiquement 
par la durée et la violence des combats. 

C’est la raison pour laquelle dés 1953 l’introduction du Mr par voie intra- 
musculaire fut préconisée, fractionnée a raison de deux 4 trois injections au cours 
de l’heure qui suivait l’arrivée du blessé au Poste de Secours. Si une perfusion 
intraveineuse était indiquée, elle pouvait servir de support dés la seconde injection. 

La dose d’un mélange M1 peut ainsi étre prescrite 4 nouveau aprés quatre a 
six heures, mais il convient de ne pas dépasser trois doses par 24 heures. 

Les drogues, mieux réparties, agissent progressivement et assurent sans 
incidents une prénarcose valable, un calme et une stabilisation neurovégétative 
satisfaisants, ce qui facilite l’évacuation, prévient l’état de choc a venir. 

Le Largactil, trop brutal dans ses effets neuroplégiques, a été proscrit a cet 
échelon. Par contre, le Diparcol, en raison de ses propriétés analeptique respi- 
ratoire et hypnogéne, fut préconisé depuis l’échelon avancé. Cette drogue rendit 
des services signalés, principalement pour les évacuations aériennes des grands 
choqués et des blessés pleuropulmonaires. 

Mais chaque méthode a ses inconvénients. Pour ce qui nous occupe, il con- 
vient de retenir que les drogues modifient les signes cliniques, ce qui peut étre 
facheux pour un blessé abdominal ou cranien. Elles font perdre la notion du tableau 
classique que l’on attend pour préciser l’étendue, la caractéristique des lésions, 
enfin pour adopter une attitude thérapeutique. 

C’est un tableau clinique nouveau auquel il faut s’habituer. Pour les blessés 
abdominaux, les signes classiques sont camouflés ou modifiés dans leur intensité. 
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Il suffit de le savoir et d’observer pour éviter l’erreur de diagnostic, ou laisser passer 
Vheure chirurgicale. 

La méme réflexion convient pour les blessés craniens ; toutefois 4 la demande 
du médecin-lieutenant-colonel CaARAYON, la péthidine fut supprimée des mélanges 
pour ces blessés évacués sur le centre de neuro-chirurgie de Saigon. 


C. — L HIBERNATION ARTIFICIELLE (premiére méthode). 


Ici, en plus du Phénergan et du Dolosal, le mélange contient du Largactil 
a la dose de 0,05 (c’est le mélange « M2 » de NicoL, correspondant au mélange M1 
des premiéres hibernations de LABOorIT et HUGUENARD en 1952). 

Le mélange était injecté par doses fractionnées, en une 4 deux heures maxi- 
mum, jusqu’a obtention de 1’état dit d’hibernation. 

Une perfusion, intraveineuse de sang, plasma ou soluté macromoléculaire était 
préalablement pratiquée afin de parer une vasoplégie trop brutale. 

LH. A. était ensuite conduite comme une déconnection simple, a cette diffé- 
rence prés que le mélange contenant le Largactil était continué deux a trois jours 
(rarement plus), remplacé par l’association Phénergan + Dolosal jusqu’au hui- 
tiéme et dixiéme jour. Un mélange « intermédiaire » contenant du Diparcol a la 
place du Largactil, fut prescrit pour éviter ou minimiser les incidents du 
réchauffement dans les hibernations prolongées. A vrai dire il n’apporta guére de 
secours, et fut abandonné lorsque les H. A. furent ramenées a une évolution de 
24 a 36 heures. 

Il est évident qu’une surveillance extrémement étroite était de rigueur, 
mais c’est incontestablement en observant les effets pharmacodynamiques des 
drogues, dont l’action était étalée sur plusieurs jours, que nous avons pu acquérir 
la notion exacte de la place de 1’H. A. appliquée a la traumatologie de guerre. 


D. — L/HIBERNATION ARTIFICIELLE PAR LA METHODE STANDARD 


Les 120 blessés qui font l’objet de cette étude ont été hibernés suivant la tech- 
nique standard simplifiée, proposée par LABoriT et HUGUENARD en Extréme- 
Orient. 

Elle comprend trois périodes : 

1° Déchocage ou induction, suivant les cas, 
2° Stabilisation, 
3° Réchauffement. 

Les détails d’application furent diffusés en mai 1953 par instructions parti- 
culiéres aux chirurgiens chargés de l’expérimentation. 

Il ne nous parait pas nécessaire de les donner, car ces détails sont classiques. 
Il nous suffit de rappeler que les mélanges M1 et M2 sont injectés a l’aide de per- 
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fusions appelées « cocktails » par HUGUENARD, leur composition étant variable 
suivant la période de 1’H. A. 


Le cocktail 0 (500 ml de soluté chloruré sodique contenant en particulier des vitamines Br) 
sert de support au mélange M2 lors de l’induction. Depuis il s’est avéré, qu’en l’absence de pertes 
sodées extrarénales, l’apport sodé, aggravant la rétention sodée post-agressive, était nuisible. 

Le cocktail 1, destiné a la « stabilisation », comprend 1 500 ml d’un soluté contenant outre les 3 
vitamines, du glucose, des sels et des protéines. I] sert & diluer deux a trois mélanges M2. 

Enfin les cocktails deux et trois sont destinés a la phase de réchauffement. Ils aident a éviter - 
les phénoménes secondaires ou a freiner la reprise des combustions en fin d’hibernation, j 
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L’INTRAVEINOTHERAPIE 
PAR VOIE SOUS-CLAVICULAIRE (*) 


PAR 


Jacques LEMOINE (**) et Jean TASTET 


(Bayonne) 


La réanimation de malades choqués, en état de collapsus vasculaire, pose un trés sérieux 
probleme aux anesthésistes-réanimateurs. 

Les voies veineuses usuelles sont exclues : les principales veines des membres se présentent 
comme des cordons durs et spasmés, par lesquels une aiguille introduite aprés bien des essais 
infructueux ne permet de perfuser du sang ou des liquides que de fagon tout a fait précaire. 

La dénudation de ces veines, et méme de la fémorale, ne résoud pas le probléme : ces gros 
troncs sont collabés ou spasmés et il est souvent difficile d’y introduire une aiguille d’un calibre 
suffisant ; enfin, cette dénudation est délicate dans ces circonstances et demande le concours d’un 
chirurgien. 


La technique de la vote sous-claviculaire décrite par R. AUBANIAC (Alger) 
améne une transformation compléte de l’exercice de la réanimation : grace aelle, 
en quelques secondes, en toutes circonstances, pour des malades de tous Ages, avec 
un matériel simple, le réanimateur accéde au tronc brachiocéphalique par une 
aiguille qui peut atteindre 20/10 et qui permet donc de pratiquer toutes les per- 
fusions utiles. 

Les accidents qui ont été signalés avec cette méthode tiennent a des erreurs 
grossiéres, par défaut de connaissances anatomiques, par ignorance de la tech- 
rique ou par manque de surveillance. 

Cette technique doit étre connue des anesthésistes, qui, cependant, ne 
doivent la réserver d’abord qu’a leurs cas les plus graves et n’en pas faire d’emblée 


(*) Travail regu le 7 décembre 1957. 
(**) Adresse : D® Jacques LEMOINE, 19, avenue Raymond-de-Martres, Bayonne (B.-P.). 


ay 
: 
- 


une méthode de routine ; nous insistons sur l’aspect anatomique du probléme, qui 
doit étre approfondi avant d’appliquer la technique. 


ETUDE ANATOMIQUE 


Les vaisseaux utilisables : 


a) La veine sous-claviére constitue un tronc volumineux de : 
12 A 20 mm chez I’adulte ; 
5 mm chez le nourrisson. 
Elle est maintenue béante, méme en cas de collapsus, par une tunique fibreuse, adhérente aux 
organes voisins : 
en haut : 4 la gaine du sous-clavier ; 
en avant et en bas : a la le céte ; 
en arriére : 4 une expansion du sous-clavier qui rejoint la premiere céte. 
b) Le tronc brachio-céphalique, qui lui fait suite, est encore plus large, et son diamétre atteint : 
4o mm chez 
C’est un véritable lac veineux qui masque tous les organes situés en arriére de lui. 


Leurs rapports anatomiques. 


Pour simplifier la question, examinons les rapports du confluent veineux de PIROGOFF. 

a) En avant, les rapports sont les suivants : 

1° L’aponévrose cervicale moyenne. 

2° Les muscles sous-thyroidiens : sterno-thyroidien, sterno-cleido-thyroidien. 

3° L’aponévrose cervicale superficielle : entre les deux aponévroses, le prolongement de 
Vespace sus-sternal de GRUBER. 

4° Le plan ostéo-musculaire constitué par : l’articulation sterno-claviculaire et sa capsule ; 
insertion inférieure du sterno-cleido-mastoidien. « L’angle veineux correspond exactement, dit 
TESTUT, au point ot le bord externe du sterno-cleido-mastoidien s’attache a la clavicule. » 

5° Le plan cutané. 

b) En arriére et en dedans : 

A droite : 

— le confluent artériel ; 

— le pneumogastrique, qui croise l’origine de l’artére sous-claviére. 

A gauche : 

— Vartére sous-claviére et la carotide primitive venues séparément du thorax, qui forment un 
angle ouvert en avant, dans lequel descend le pneumogastrique. 

Des deux cétés : 

— au-dela du plan artériel, la trachée, puis l’wsophage qui la déborde un peu a gauche. 

c) En arriére et en dehors : 

— Vorigine de l’artéere sous-claviére, croisée par l’anse de VIEUSSENS et |’anastomose du phré- 
nique au sympathique ; 

— le déme pleural et son appareil suspenseur. 
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C’est la un rapport capital mais l’examen des coupes horizontales montre qu’en réalité ces 
rapports ne sont intimes qu’en dehors pour la veine sous-claviére, 

En dedans, au contraire, le poumon s’arréte avant le confluent jugulo-sous-clavier et ne lui 
constitue qu’un rapport trés postéro-externe. 
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Fic. 1. — Vue frontale du médiastin supérieur. 

1. Ganglion cervical moyen. — 2. Tubercule de CHASSAIGNAC. — 3. Nerf du sous-clavier. — 4. Artére thy- 
roidienne inférieure. — 5. Ligament transverso-pleural. — 6. Ligament costo-pleural. — 7. Artére 
mammaire interne. — 8, 9, 10. Troncs secondaires du plexus bracchial. — 11. Artére sous-claviére, 
— 12. Scaléne antérieur. — 13. Nerf cardiaque moyen. — 14. Sympathique cervical. — 15. Nerf 
récurrent. — 16. Téte de la premiére céte. — 17. Ligament vertébro-pleural. — 18. Veine verté- 


brale. — 19. Confluent veineux de Pirogoff. 


Déductions. 


1° Cette étude anatomique montre que l’aiguille dirigée vers la veine sous- 
claviére ou le tronc brachiocéphalique doit pénétrer dans l’espace compris entre 
la premiere cote et la clavicule, obliquement en dedans et légérement en haut. 
2° L’organe a éviter absolument étant le poumon, la pénétration de l’aiguille 
doit étre aussi interne que possible. 
3° Les autres organes ne représentent qu’un danger relatif : 
— la ponction accidentelle d’une artére est anodine, 
— la blessure d’un nerf est difficile puisque les troncs veineux fuient 
devant l’aiguille, 
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— la piqtre de la trachée est possible : nous savons, par expérience, 
qu’elle est sans conséquences, 

— linjection accidentelle dans le médiastin supérieur est un incident 
qui ne peut passer longtemps inapergu, puisque celui-ci commu- 
nique librement avec la région cervicale, ot il se forme une tumé- 
faction, 

4° Le repére anatomique essentiel est la saillie chondro-costale et l’angle interne 
' du creux sous-claviculaire, puisque le vaisseau se trouve en arriére et en dedans de 
la premiére articulation chondro-costale. 


Fic. 2. — Coupe sagittale paramédiane de la région sus-rétro-claviculaire. 
1. Scaléne antérieur. — 2. Omohyoidien. — 3. Sterno-cleido-mastoidien. — 4. Clavicule. — 5. Grand pecto- 
ral. — 6. Tendon du sous-clavier et ligament costo-claviculaire. — 7. Veine sous-claviére. — 8. 


Premitre céte, — 9. Artére sous-claviére et troncs du plexus brachial. 


MATERIEL 


Il revét une importance capitale pour la bonne réussite de l’opération : 


19 Une aiguille : 

— suffisamment longue : 
80 4 100 mm chez I’adulte ; 
60 mm chez |’enfant ; 
4o mm chez le nourrisson ; 

— de calibre suffisant : 
de 12/10 chez l’adulte & 30/10 (AUBANIAC) ; 
de 10/10 chez l’enfant 4 15 et 20/10 (AUBANIAC) ; 
8/10 chez le nourrisson ; 

— ad biseau moyen ou court, trés acéré. 
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2° Une seringue de 2 ou 5 ml dont il est essentiel qu’elle soit étanche, comme nous le verrons 
plus loin. 

3° Une pince de Kocher. 

4° Coton, alcool, sparadrap adhéstf. 

5° Facultativement, on évitera la coagulation dans la lumiere de l’aiguille par un ringage 
a l’héparine. 


TECHNIQUE OPERATOIRE 


Elle doit toujours étre appliquée avec beaucoup de précision. 
On peut opérer indifféremment des deux cdtés, de préférence a droite. 


Position du sujet. 


La béance de V’espace costo-claviculaire est la condition essentielle du succés, 
surtout chez les gens Agés, ot il est parfois difficile d’insinuer l’aiguille en bonne 
direction entre ces deux os. 

Donc, le sujet sera placé : 

— en decubitus dorsal complet, bien a plat, 

— sans oreiller sous la téte, 

— la téte tournée du cdté opposé a celui ott l’on opére, 

— sur un plan dur ; les enfants, de préférence, en travers du lit. 


Repéres. 

On cherche d’abord le repére anatomique de la veine, qui est l’angle interne 
du creux sous-claviculaire marqué par la premiére articulation chondro-costale. 

L/index de la main gauche s’enfonce sous la clavicule et suit sa face inférieure 
en se dirigeant en dedans. 

L’opérateur ressent alors un vessaut trés net quisouléve le doigt et le conduit 
sur le plan du manubrium sternal. Ce ressaut, toujours nettement percu, est la 
premiére articulation chrondro-sternale, et on la repére de facon plus précise en 
déplacant le doigt alternativement en dehors et en dedans. 

On déplace alors trés légérement le doigt en dehors du ressaut et on délimite 
ainsi un triangle formé par : 

— la face inférieure de la clavicule, 

— la face supérieure de la premiere cote, 

— Vextrémité du doigt de l’opérateur. 

C’est dans ce triangle que |’on devra piquer, au ras du doigt. 


Direction de ’aiguille. 
La direction de l’aiguille a une importance non moins grande que le lieu de 
ponction. 
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Fic. 3. — (D’aprés R. AUBANIAC). 
Vue d’en haut de la base du cou, montrant la direction correcte 4 donner a laiguille pour éviter le poumon. 


Fic. 4. — Position du sujet et direction de l’aiguille. 


L’aiguille doit étre enfoncée obliquement : 
— en arriére, 

— en dedans, 

— et légérement en haut. 
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a) Dans ses premiéres publications (1), R. Aupantac conseillait d’enfoncer 
Vaiguille : 

— oblique a 45° sur le plan frontal, 

— oblique a 45° sur le plan horizontal. 

On se dirigeait ainsi en direction de la veine sous-claviére ou du confluent 
veineux de PrRoGorFF. 

b) Dans ses derniéres publications (4, 19), notamment pour pratiquer des 
angio-pneumocardiographies, R. AUBANIAC préconise : 

— une obliquité de 30° 4 45° sur le plan frontal, 

— une obliquité de 10° sur le plan horizontal. 

On se dirige ainsi, presque sur le plan horizontal (considéré le sujet étant 
debout), en arriére du sternum et l’on ponctionne le tronc brachio-céphalique. 

Nous avons utilisé les deux techniques, et la seconde parait préférable, 
comme donnant accés 4 un tronc veineux plus volumineux. 

Il est bon de connaitre les deux variantes de la technique, en cas d’échec de 
l’une d’elles pour des raisons anatomiques (calcifications costales) en se souvenant 
que, dans les deux cas, le but est d’atteindre la face postérieure de l’extrémité 
interne de la clavicule. 


Pénétration de l’aiguille. 


Il faut avancer lentement pour donner le temps au sang de monter dans la 
seringue ot l’aspiration sera maintenue, « le vide a la main » dit AuBANtaAc. Il 
convient, en effet de se rappeler qu’il n’y a pas de pression veineuse positive dans ces 
gros vaisseaux de la base du cou, et que, normalement, le sang n’arrive en bavant, 
a l’extrémité de l’aiguille, que lors des mouvements expiratoires. 

On doit enfoncer l’aiguille de quatre a huit cm, selon |’épaisseur du panni- 
cule adipeux, parfois plus chez les obéses. 

En cas d@’insuccés, il y a lieu de retirer trés lentement l’aiguille en maintenant 
toujours l’aspiration dans la seringue. 

C’est trés souvent lors de cette manceuvre de retrait que le sang afflue : cela 
tient a ce que la pointe de l’aiguille a refoulé la paroi antérieure de la veine au con- 
tact de la paroi postérieure, puis les a perforées simultanément. La manceuvre 
de retrait, 4 condition d’étre suffisamment lente, permettra de séparer les parois 
et de se trouver en bonne situation dans la veine. 

Le plus souvent, la ponction est d’une facilité dérisoire. 

En cas d’échec, il convient de vérifier la bonne position du sujet, les repéres, 
Vobliquité de l’aiguille, éventuellement la perméabilité de celle-ci, et, en dernier 
ressort, changer de cété, et procéder de nouveau avec calme, lenteur et attention. 
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Fixation et surveillance de 1’aizuille. 


Lorsqu’on désire installer une perfusion de longue durée, le danger est le 
déplacement de l’aiguille hors de la veine, encore qu'elle y soit solidement maintenue 
par les différentes tuniques et plans aponévrotiques. 

Nous prenons l’aiguille au ras de la peau dans les mors d’une pince de KOCHER 
qui est ensuite fixée a plat sur le thorax par deux bandelettes de sparadrap adhé- 
sif. Une troisiéme bandelette fixe le tuyau de la perfusion en vue d’éviter des 
mouvements intempestifs. 

AUBANIAC préconise un manchon fixé sur l’aiguille. 

Cette fixation n’exclut pas une surveillance trés attentive durant toute la per- 
fusion. Jl faut s’assurer, 4 intervalles rapprochés — tous les quarts d’heure — que 
laiguille se trouve bien dans la veine, 

— soit en y branchant une seringue, 

— soit en provoquant une aspiration dans la tubulure oti le sang affluera. 

Un ralentissement brusque du rythme de la perfusion indique que l’aiguille 
s’est déplacée hors de la veine. 

La plupart des accidents survenant par un défaut de surveillance, nous con- 
sidérons que l’opérateur doit se tenir lui-méme — ou un collaborateur qualifié — 
auprés de son malade pendant toute la durée de la perfusion, surtout lorsque 
celle-ci comporte des risques en cas d’injection hors de la veine (liquides irritants, 
sang). 


Prélévements de sang. 


La voie sous-claviculaire est particuliérement indiquée pour les prélévements 
de sang, lorsque les autres voies veineuses sont exclues. 

C’est le moyen de choix de ponction veineuse chez le jeune enfant et chez 
l’obése. 


CHEZ LE NOURRISSON 


La finesse des rapports et le défaut d’ossification du squelette rendent trés 
difficile l’estimation des repéres, et la technique doit étre modifiée en conséquence 
(AUBANIAC, 

— lL/opérateur enfonce l’extrémité de son pouce gauche dans le creux axil- 
laire, derriére le bord inférieur du grand pectoral, jusqu’a atteindre le sommet, 

— en méme temps, il palpe avec la pulpe de son index gauche l’extrémité 
interne de la clavicule de fagon 4 en percevoir la face postérieure par le creux sus- 
sternal : 

— il peut visualiser ainsi, entre pouce et index gauches, la totalité du trajet 
idéal du trone axillo-sous-clavi-brachiocéphalique qui est rectiligne. 


. 


— Il pique, alors, 4 peu prés a mi-distance des deux extrémités de cette 
ligne, donc un peu en dehors et au-dessous du creux sous-claviculaire, qui est 
le repére habituel chez l’adulte. 

— Mais, fait essentiel, il dirige l’aiguille en visant la face postérieure de l’extré- 
mité interne de la clavicule repérée par son index gauche : 

— dans ces conditions, l’obliquité de l’aiguille est plus ascendante et, d’autre 
part, plus superficielle, plus tangentielle, plus proche du plan frontal que chez 
l’adulte ; on atteint la veine un peu plus en dehors, mais la pénétration est plus 
oblique. 

Malgré une entrée plus externe, la direction franchement interne permet 
d’éviter la plévre ; 4 condition de bien se pénétrer de l’anatomie et de la technique, 
cette voie n’est ni difficile, ni dangereuse et rend des services extraordinaires 
en pédiatrie. 


ACCIDENTS ET INCIDENTS 


a) L/accident le plus grave, parce que souvent mortel, est l’injection dans la 
plévre ou la création accidentelle d’un pneumothorax. 

Nous ne l’avons pas observé dans notre pratique personnelle — sur plusieurs 
centaines de cas — parce que nous nous sommes toujours astreints a la technique 
originale d’AUBANIAC et 4 une surveillance personnelle des perfusions. 

Cependant, nous avons eu connaissance, entre des mains inexpertes, de 
cas d’injection intrapleurale (17) et LE PREvost (16) en signale trois cas. 

Les causes en sont toujours les mémes : l’aiguille, piquée ‘vop externe, tra- 
verse la plévre en pénétrant dans la veine sous-claviére, et, lors d’un mouvement, 
favorisé par un défaut de surveillance, la perfusion s’écoule dans la plévre, détermi- 
nant des accidents respiratoires et un collapsus mortels. 

C’est généralement chez l’enfant, ott la finesse des rapports rend la technique 
minutieuse, et ot l’on est tenté par une voie plus externe, que les accidents ont 
été le plus souvent signaleés. 

C’est pourquoi on n’insistera jamais assez sur la nécessité d’une étude préalable 
de l’anatomie et de la technique et sur le danger d’improviser la maneuvre sur de 
vagues souvenirs de lectures mal approfondies. 

b) A cété de cet accident, les autres incidents sont relativement mineurs. 

Ia ponction de l’artére, sans conséquence, est immédiatement révélée par 
l'irruption de sang rouge sous pression. La crainte d’un éventuel anévrisme arté- 
rio-veineux est 4 écarter, en raison de la séparation anatomique des deux vaisseaux 
par l’insertion du scaléne. 

La piqtre de la tvachée ne passe pas inapercue : elle est révélée par la brusque 
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irruption d’air dans la seringue. Cet incident, qui survient parfois chez des nour- 
rissons agités, n’a entrainé ni toux, ni hémoptysie. 

L/atteinte du corps thyroide — anatomiquement possible avec une obliquité 
trop haute de l’aiguille — ne semble pas avoir donné d’incident. 

L/embolie gazeuse, que l'on pourrait craindre en raison de la pression négative 
dans ces gros troncs veineux, n’a jamais été rencontrée, car l’aspiration n’est pas 
suffisante. 

c) L’incident le plus courant est l’injection dans le médiastin supérieur ; il 
se révéle par l’apparition d’un cedéme sus-claviculaire et un ralentissement du 
débit de la perfusion : en effet, nous savons que le médiastin supérieur communique 
librement avec la région cervicale. Nous en avons observé quelques cas, au cours 
de longues perfusions, lorsque le malade bouge et que la surveillance se relache. 
Dans tous les cas le liquide s’est résorbé sans la moindre complication, mais 1’in- 
jection de sang ou de liquides hypertoniques serait plus ennuyeuse et incite a une 
surveillance plus étroite. 
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INFLUENCE DE DIVERS ENZYMES SUR LA NARCOSE 
ET LA NARCOSE POTENTIALISEE ; 
ACTION SUR LA DUREE D’ANESTHESIE 
ET LE METABOLISME CEREBRAL 
DE NARCOSE IN VIVO (*) 


PAR 


Mile M. HEROLD, J. CAHN, G. GEORGES, Mile M. DUBRASQUET 
et J. P. BURET (**) 


(Paris) 


De nombreux anesthésiques perturbent les processus d’oxydation phosphorylative et éner- 
gétique (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7) ou influent sur les ferments de respiration cellulaire (8). Ils produisent 
un découplage entre les phénoménes d’oxydation et de phosphorylation, da a une inhibition blo- 
quant le transport d’électrons dans la chaine respiratoire entre les flavoprotéines et les cytochro- 
mes (9) ; tout blocage sur la chaine respiratoire fait que le composé situé du cété de l’oxygéne 
reste oxydé et celui situé du cété du substrat demeure réduit. On sait enfin que cette inhibition 
narcotique porte sur un ensemble d’actions enzymatiques complexes beaucoup plus que sur un 
enzyme particulier. Les narcotiques, d’autre part, réduisent plus, 4 des doses anesthésiques, la 
respiration cellulaire que les phénoménes de phosphorylation et la consommation cérébrale en 
glucose. La synthése aérobie de l’ATP est fortement diminuée (6, 7) ; la formation d’acétyl-cho- 
line est réduite (10) parce que les phénoménes de décarboxylation oxydative du pyruvate liés a 
l’acétylation de la choline sont eux-mémes entravés. 


Il est donc possible d’imaginer qu’on peut agir 77 vivo sur les phénoménes 
de narcose en rétablissant, par l’intermédiaire d’un accepteur qui peut étre le bleu 


(*) Travail regu le 26 janvier 1958, 
(**) -Idresse : J. CANN, 18, rue José Maria de Heredia, Paris, 7¢. 
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de méthyléne, le cyanure, le transport des électrons dans la chaine respiratoire ; 
la réduction du temps de narcose ainsi obtenue permet de localiser la zone d’inhi- 
bition due au narcotique. Le cytochrome C peut parfois jouer aussi le rdle d’accep- 
teur d’électrons. On peut encore intervenir sur les phénoménes de narcose par 
l’intermédiaire de l’ATP a condition que l’ATPase ne soit pas elle-méme inhibée. 
On peut aussi utiliser un agent oxydant, l’acide ascorbique, qui étant oxydé peut 
rétablir des processus de phosphorylation, d’ailleurs par l’intermédiaire de la réduc- 
tion du cytochrome C. On peut enfin agir sur les phénoménes de décarboxylation 
oxydative (pyruvate) par la cocarboxylase et ainsi activer la synthése de l’acétyl- 
choline. Les effets obtenus par l’un ou l’autre de ces facteurs sont loin d’étre 
purs et en particulier il ne faut pas oublier que l’introduction dans l’organisme d’un 
enzyme en excés peut provoquer une inhibition qui conduit a l’inverse de 1’effet 
escompte. 


TECHNIQUES 


Nous avons apprécié la durée de la narcose chez le rat par le temps écoulé entre l’abolition et 
la réapparition du réflexe de posture. Toutes les drogues ont été injectées par voie intrapérito- 
néale ; les différents enzymes utilisés ont été administrés 15 ou 30 minutes apres l’induction de 
la narcose, selon qu’il s’agissait d’une narcose simple ou d’une narcose prolongée par des drogues 
injectées elles-mémes 15 minutes aprés l’anesthésique. 

L’étude du métabolisme cérébral a été réalisée chez le lapin in vivo, sous anesthésie au 
mébubarbital et aprés administration I. V. des mémes substances 4 action enzymatique que 
celles utilisées chez le rat ; les prélévements de sang artériel et veineux nécessaires pour les do- 
sages ont été pratiqués simultanément par cathétérisme de l’artére carotide et du bulbe de la 
veine jugulaire interne. Les dosages suivants ont été pratiqués avec les techniques ci-dessous 
mentionnées, a la fois dans les prélévements artériels et veineux : glucose (HAGEDORN- JANSEN), 
hexoses (WEIMER), hexoses-monophosphate (Cort), COg (VAN SLYKE), pyruvate (FRIEDMAN 
et HANGEN), lactate (BARKER et SUMMERSON), phosphates inorganiques (BRIGGS), Na et K 
(photométrie de flamme), Ca et Mg (PIETTE), glutathion oxydé et glutathion réduit (HELLERMAN- 
BRUCKMAN et WERTHEIMER). Les résultats de nos dosages sont exprimés en différences artério- 
veineuses positives (A-V, c’est-a-dire consommation cérébrale) ou négatives (V-A, c’est-a-dire 
production cérébrale) en mg p. 1 000 et en vol. p. 100 (COg) par minute, en tenant compte du débit 
cérébral. 


I. — Influence de substances 4 action enzymatique sur la durée et le métabolisme 
cérébral de narcose in vivo. 


a) Etude sur la durée de la narcose chez le rat 3 (10 animaux par série). 

Les résultats de cette étude sont résumés dans le tableau I. La réduction de 
la durée de la narcose obtenue par le cyanure de sodium qui donne un ferricvanure 
est due au fait que celui-ci joue comme accepteur d’hydrogéne directement a 
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partir du systéme déshydrogénase succinique ou du DPN et du TPN excluant 
ainsi une grande part des étapes normales de la chaine respiratoire, pour mener 
directement a l’oxygéne moléculaire. 


TABLEAU I 
Narcose CNNa Cytochrome C ATP Acide ascorb. | Cocarboxylase 
Séries Témoins 1 mg/kg 17,5 mg/kg 7 mg/kg joo ng/kg 7 mg/kg 
Pentothal — 32% + 46% — 67% — 36% + 25% | 
4o mg/kg 0,02 <P<0,005]0,0o1<. P<(0,02] P< 0,001 << P<o,I P< | 
Nembutal — 55% + 61% — 20% — 14,5% ° | 
4o mg/kg P < 0,001 |o0,oor< P<o,o1 < P< 0,2 | 
Urethane 1 g/kg — 26% — 28% ° ° — 34% 
sol. 20% 0,05 < P <0,1]0,02 << P<0,05 0,02 P < 0,02 
Viadril + 60% — 55% + 42% 
80 mg/kg 0,02 < P<0,05 |o,o2 <P <.0,05|0,01 < P = 
5638 M.D. dérivé ° + 25% + 23% + 38% fe) 
naphtalénique 0,02 P<0,05]0,05 < P < 0,1 << P<0,05 
300 mg/kg | 
Etchlorovynol — 61% — 45% — 46% ro) + 34% | 
150 mg/kg P < 0,02 P< 0,7 P < 0,05 P< 02 | 
| Pentaerythrirol ° + 33,6% ° + 34,7% + 19% 
chloral 0,05 << P< 90,1 0,02 << P<0,05]0,05 << P < 9,1 
| 375 mg/kg 


Variations procentuelles de la durée d’anesthésie sous l’influence du CNNA, Cytochrome C ATP, 
acide ascorbique, cocarboxylase injectés par voie I. P. 20 minutes aprés induction de la narcose chez le rat 
(10 rats par série). 


Le cyanure de sodium réduit ainsi la durée de la narcose au mébubarbital, 
au penthiobarbital, a l’uréthane et a l’etchlorovynol mais reste sans effet sur la 
durée de la narcose au 21 hydroxypregnanedione (Viadril) au 5638 M.D. (cétone du 
naphtaléne) (*), et un dérivé du pentaerythritol chloral (CPC) (**). Ceci confirme 
l’éventail étendu du blocage des différents systémes enzymatiques déterminé i 
vivo par de nombreux auteurs. 

L’ action du cytochrome C est plus difficilement explicable : lorsque le cytochrome 
C réduit la durée de la narcose, il joue le réle d’accepteur d’électrons ; il est dans 
ce cas réduit par le simple fait d’accepter un électron et non par interaction avec 
I’hydrogéne ou bien encore il agit en rétablissant la liaison avec la flavoprotéine. 
Dans d’autres cas le cytochrome C prolonge la durée de la narcose, on doit alors 


(*) Synthétisé par J. Baisse (Laboratoire Delalande). 
(**) Laboratoire Bottu. 
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admettre que le cytochrome exogéne est oxydé. Ainsi le cytochrome C réduit la 
durée de la narcose a l’uréthane, reste sans effet sur la narcose au Viadril et prolonge 
la durée de l’anesthésie au mébubarbital, au penthiobarbital, au 5638 M.D., au CPC. 

L’administration d’acide ascorbique 4 V'animal narcotisé a déja fait l’objet de 
nombreux travaux. GREEN et MUSELIN (12) ont montré qu'il existait une relation 
entre l’ascorbicémie et la réponse 4 l’administration de phénobarbital ou de mébu- 
barbital : plus l’ascorbicémie est élevée moins l’action narcotique est forte. GREIG 
(13) a réussi a lever l’inhibition du métabolisme oxydatif du cerveau par le mébu- 
barbital en introduisant un corps possédant un potentiel redox qui puisse étre oxydé 
ou réduit de facon réversible. L’acide ascorbique joue ce réle ; c’est le seul agent 
oxydo-réducteur qui augmente l’incorporation de P* dans l’ATP. L’oxydation 
de l’ascorbate aboutit 4 des processus de phosphorylation entre le cytochrome C 
et l’oxygéne moléculaire surtout par l’intermédiaire de la réduction du cyto- 
chrome C. 

L’acide ascorbique réduit nettement la durée de la narcose au Viadril, au 
penthiobarbital, n’a pas d’effet statiquement significatif sur la narcose au mébu- 
barbital, reste sans effet sur la narcose a l’uréthane. Paradoxalement il prolonge 
la durée de la narcose au 5638 M.D. et du CPC. 

La réduction de la durée de la narcose généralement obtenue par l’introduction 
d’une quantité suffisante d’ATP s’explique par la reprise des processus de phos- 
phorylation, une modification des phénoménes de perméabilité cellulaire et mito- 
chondriale et par la synthése de l’acétylcholine grace a l’énergie libérée par la 
réaction ATP-»>ADP->AMP. L’action de l’ATP peut encore s’expliquer par la 
stimulation de nature cholinergique résultant de son administration chez l’animal 
in vivo ; cette stimulation s’accompagne d’un mouvement du potassium qui inter- 
vient dans la libération de 1l’acétylcholine libre 4 partir de sa forme combinée. 

Les durées de narcose au penthiobarbital, au mébubarbital et 4 l’etchlorovynol 
sont réduites par l’ATP ; alors que la narcose a l’uréthane et au CPC n’est pas 
modifiée. 

Dans certains cas (narcose au Viadril, au 5638 M.D.) ATP au contraire pro- 
longe la durée de la narcose. Ceci peut étre di au fait que l’action de 1’ATP est 
réglée par une concentration relative en magnésium et dans certains cas une forte 
concentration en ATP peut provoquer une inhibition des phénoménes de phospho- 
rylation ou accentuer 1’« uncoupling » existant entre les réactions oxydatives et 
phosphorylatives sous 1’effet des anesthésiques. La suppression comme |’inversion 
des effets de ATP peut encore étre due 4 une action anti-ATP-asique due a cer- 
tains anesthésiques. Nous reparlons plus loin de cette question. 

Le cocarboxylase peut intervenir sur la narcose en favorisant la décarboxy- 
lation oxydative du pyruvate et par conséquent amener la formation d’acétate 
essentiel 4 la synthése de 1’acétylcholine. Dans nos conditions expérimentales la 
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cocarboxylase n’a réduit la durée de la narcose que pour l’urethane. Ses effets 
ont été nuls sur la narcose au mébubarbital, au 5638 M.D. Au contraire pour la nar- 
cose au penthiobarbital, a l’etchlorovynol, au CPC, et surtout au Viadril, la cocar- 
boxylase prolonge la durée de la narcose ; ceci parait mettre en cause un blocage 
de la formation d’acétate. 

On peut dire que les narcotiques inhibent dans un éventail de réactions non 
spécifiques les processus de respiration cellulaire, surtout ceux de l’oxydation des 
hydrates de carbone du cerveau. L’étendue du spectre d’activité reléve comme on 


TABLEAU II 


Ces Hexo- Glu- Glut: Phos- 
| Séries (Nbre Glu- Vol Hexo-} Lace] | | ca | Me phate 
| delapins) | cose of ses vate | tate | ““* thion| | inorga- 
phos- oxyde} Téduit nique 
phate 

| 

| 

Nembutal 188 |-—9,3 | 151.4] 30,4 | 8,4]- 40,2] 43 [-57|-15,3] 451] 43.2] - 4,3 | 32,7 

— 151 

‘Nembutal + 

(12)...] 313 |-5,4] 201 | 213 |- 16,6]- 51,1] 54,4 | 54,4 |- 25,6] 6,9|- 103] 96,2 43 


|Nembutal + 1353 
(Cytochrome | 302 | 138,8] 287 |- 11,2]- 47,5]- 26,7] 13,9 |- 41,6] 6,7/- 35,3] 16,7 | 16,5 | 
: 


\Nembutal + 

Ac. ascorb. 318 |-—5,9 214]- 41,6] — 8,4]— 55,8] 69,8 | 105,4]- 44,8]— 18,9|— 92,5] 55 17 

Nembutal + 
CNNa (12)..] 200 |-4,7] 90 |- 26,2] -5 |-24,7|- 71,2] 116,8] 7 I,7|- 41,7] 38,7 13,1 


Métabolisme cérébral de narcose chez le lapin in vivo. Tous les facteurs, sauf le CO? sont exprimés 
en mg pour mille, par minute le signe (-) concerne les différences artérioveineuses négatives, donc une 
production cérébrale. 

Les autres chiffres concernent les consommations cérébrales ; lorsque 2 chiffres sont mentionnés cela 
signifie qu’un nombre égal d’animaux dans la série présentait une consommation ou une production céré- 
brale d’un méme facteur. 


l’a vu des possibilités d’attaque sur différents systémes enzymatiques. Ainsi pour 
les différents anesthésiques que nous avons étudiés la zone narcotico-sensible sur 
la chaine respiratoire est située entre les flavoprotéines et le cytochrome 6 (mebu- 
barbital, penthiobarbital) elle peut s’étendre aux systémes déshydrogénases (uré- 
thane) (17) et méme aller au-dela des flavoprotéines (Viadril, 5638 M.D., CPC). 
Malgré la largeur de leurs spectres d’activité l’inhibition des narcotiques semble 
en fait se limiter a certains systémes de l’oxydation biologique qui sont l’inhibition 
de la synthése oxydative de 1’ATP et des processus d’acétylation (14) ; d’autres 
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constituants essentiels de cet ensemble de réactions comme I’activité du CoA (15) 
ou la déshydrogénation de l’acide succinique a l'état de fumarate ne sont pas modi- 
fiées (16). 

b) Influence de substances a action enzymatique sur le métabolisme cérébral 
de narcose chez le lapin in vivo, 

Les résultats de cette étude figurent au tableau LI. 

Dans nos conditions expérimentales la narcose au mébubarbital (40 mg/kg) 
(30 minutes aprés l’induction) se caractérise par une réduction de la glycolyse 
aérobie et anaérobie avec réduction des phénoménes oxydatifs. Il y a rentrée 
cérébrale en sodium et mouvement inverse du potassium, fuite en calcium mais 
rentrée cérébrale en magnésium. Le métabolisme cérébral du glutathion est per- 
turbé ; il y a consommation cérébrale en glutathion oxydé et production négli- 
geable en glutathion réduit. Enfin la consommation cérébrale en phosphates inor- 
ganiques est réduite par comparaison avec des lapins témoins vigiles. 

Sous anesthésie Nembutal nous avons injecté par voie veineuse 15 minutes 
aprés l’induction de la narcose de l’ATP (7 mg/kg) du cytochrome C (15 mg/kg), 
de l’acide ascorbique (500 mg/kg) et du cyanure de Sodium (300 gamma/kg). Les 
prélévements sanguins ont été effectués 15 minutes aprés, soit 30 minutes aprés 
l’induction de la narcose. 

L/ ATP, le cytochrome C et l’acide ascorbique aménent sous narcose une aug- 
mentation de la consommation cérébrale en glucose, avec réduction des phéno- 
ménes oxydatifs ; le CNNa, sans toucher a la consommation en glucose, réduit 
la production en CO,. Si l’on en juge par la production cérébrale en acide lactique, 
VATP et l’acide ascorbique favorisent le retour a une glycolyse anaérobie voisine 
de celle d’animaux vigiles, tandis que le cytochrome C ne change rien a l'état de 
narcose et que le CNNa renforce encore la réduction de la glycolyse anaérobie 
produite par le Nembutal, ce que confirme la production cérébrale en pyruvate. 

En ce qui concerne le glutathion réduit, l’ATP, l’acide ascorbique et a un 
moindre degré le CNNa restaurent une consommation cérébrale que le Nembutal 
avait supprimé, tandis que le cytochrome C n’améne qu’une faible consommation. 

D’aprés ces résultats, les remaniements métaboliques apportés par l’ATP 
et l’acide ascorbigqee expliquent la réduction de la durée de la narcose que nous 
avons obtenue chez le rat, ainsi que l’augmentation de la durée de la narcose obte- 
nue avec le cytochrome C. Par contre chez le lapin soumis a l’action du CNNa 
dans nos conditions expérimentales, les modifications du métabolisme cérébral 
plaident en faveur d’un renforcement de la narcose (réduction de la glycolyse 
aérobie et anaérobie) sauf en ce qui concerne le glutathion réduit et les mouvements 
inverses du glutathion oxydé et du glutathion réduit. 

En ce qui concerne les mouvements des électrolytes nous noterons la rentrée 
cérébrale en Na, produite par 1’ATP et l’acide ascorbique, qui s’accompagne d’une 
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fuite en K importante dans le cas de l’acide ascorbique ; tandis qu’avec le CNNa 
il y a fuite cérébrale en Na et rentrée en K. Enfin les consommations cérébrales 
en Mg et les productions en Ca dans les séries ATP, cytochrome C et acide ascor- 
bique sont trés importantes alors que dans la série CNNa elles demeurent réduites. 

Il est donc difficile d’objectiver dans les mouvements des électrolytes des diffé- 
rences qui expliquent la réduction de la durée de la narcose, sauf en ce quiconcerne 
l’acide ascorbique. 

Nous devons donc admettre dans l'état actuel de nos connaissances que l’ATP 
et l’acide ascorbique interviennent sur la durée de la narcose par une voie méta- 
bolique et que les influences sur les mouvements des électrolytes du cerveau sont 
beaucoup plus complexes. 

Quoiqu’il en soit l’inhibition du métabolisme cérébral provoquée par le Nem- 
butal est un phénoméne aisément réversible par l’action de l’ATP et de l’acide 
ascorbique. Le rétablissement d’une glycolyse anaérobie et d’un métabolisme 
cérébral du glutathion réduit similaires 4 ceux d’animaux vigiles suffit 4 expliquer 
la réduction de la durée de la narcose que nous avons précédemment rapportée. 


Il. — Influence de substances a action enzymatique, sur la durée de la narcose 
prolongée par des drogues agissant sur le SNC. 


Quinze minutes aprés l’induction d’une narcose au penthiobarbital ou au 
mébubarbital nous avons injecté par voie IV a des rats ainsi narcotisés des drogues 
agissant sur le SNC. Certaines des drogues administrées 4 des doses non hypno- 
tiques sont des prolongateurs de l’anesthésie barbiturique, d’autres sont des poten- 
tialisateurs vrais (c’est-a-dire qu’injectés 4 des doses non anesthésiques au réveil 
d’une narcose barbiturique elles provoquent un réendormissement). Quinze mi- 
nutes aprés l’administration de ces drogues on a injecté toujours par voie IP les 
substances a action enzymatique précédemment utilisées. Nous avons ainsi testé 
l’influence de ces substances sur une narcose pr longée par des dérivés de la phéno- 
thazine, des dérivés de l’uréthane, des dérivés de l’indole, de polyalcools substitués, 
de l’androstanolone et de la STH. 

Le tableau III résume les résultats de cette étude. Dans le commentaire sui- 
vant nous ne parlerons que des variations par rapport a la narcose au mébubartital. 

1° Les dérivés de la phénothiazine. 

L’acépromazine et la chlorpromazine réduisent l’action du cyanure de sodium 
sur la narcose au mébubarbital ; le thiodiphenyl carbanyl urée (5501 M.D.) (*) en 
annule les effets. L’acépromazine et la chlorpromazine inversent les effets du cyto- 
chrome C et le 5501 M.D. les annule. Seulel’acépromazine bloque les effets del’ATP, 


(*) Synthétisé par BAIsse et Douzon (Labo. Delalande). 
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TaBLEAU III 
Narcose prolongée 
Séries Témoins. CNNa Cytocrhome C A. T.P.  |Ac. Ascorbique|Cocarboxylase 
Nembutal! (40 mg]kg) rt mg/kg 17,0 mg/kg 7 mg/kg joo mg/kg 7 mg/kg 
+- 
Acépromazine 
P < 0,001 P < 0,001 0,001 <P <o,otlo,oor < P 
< 0,01 
Chlorpromazine 
— 29 — 28 — 24 — 18 
0,05 < P < 6,310,05 < P P P< 
Thiodiphenyl 
carbamyl urée 
(5501 M.D.) 50 ng/kg — 31 
0,01 <P <0,02 
Prostigmine 4 27 
=< 
Cyclohexylurethane 
BAO + 209 — 39 — 3 
P < 0,01 P < 63 
Sérotonine 
LSD 25 
[0,02 < P <o0,05]0,1 < P < 0,2 
Hydergine 
— 11,6 — 25 ° ° 
ot <P < 66 0,01 < P <0,02 
Procalmadiol 
0,01 <P < 0,02 ° 0,2 < P <.0,3 
Butyl, isopropylpropane 
diol, dicarb. (TRI) 3 
0,05 < P <o,1 
Methyl Androstanolone 
— 27 — 24,8 — 25 — 28 — 18,9 
P < 6,01 P < o,o1 P < 0,01 P < 0,01 P < 0,05 
Androstanolone 
urethane substitué 
(APU) 6 mg/kg ...... + 32 — 20 
P 0,2 P < 0,05 
STH. 50 U. Evans/kg 6 + 14 
< P< 9,2 


Variations procentuelles de la durée d’anesthésie sous l’influence du CNNa, Cytochrome C, A. T. P., 
acide ascorbique et cocarboxylase injectés par voie IP 20 minutes, aprés induction de la narcose, chez le 
Rat (10 rats par série). 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION. XV. N° 1, JANVIER-FEVRIER 1958. 3 


tandis que le 5501 M.D. est seul 4 annuler l’action de1l’acide ascorbique. Enfin l’acé- 
promazine active la cocarboxylase qui réduit la durée de la narcose ainsi prolongée. 
2° Les dérivés de l’uréthane. 

Nous avons vu précédemment que l’inhibition enzymatique provoquée par 
l’uréthane était étendue. On retrouve avec la Prostigmine et le cyclohexyl uré- 
thane (*) le méme type d’inhibition.La Prostigmine annule les effets du cyanure 
de sodium, du cytochrome C, de 1’ ATP normalement observés sur la narcose Nem- 
butal et inverse ceux de l’acide ascorbique. 

Sous l’action du cyclohexyl uréthane ces effets du cyanure de sodium et du 
cytochrome C sont bloqués, l’action de l’ATP est inversée et la cocarboxylase 
réduit la durée de la narcose. 

3° Les dérivés de Vindole. 

Sous cette classification nous faisons entrer la sérotonine (5H T)(**), le diethyl- 
amide de l’acide lysergique (LSD 25) (***) et les dérivés déhydrogénés de l’ergot 
de seigle (Hydergine) (***). 

La sérotonine et l’Hydergine prolongent faiblement la durée de la narcose 
barbiturique. Le LSD 25 est sans effet sur la narcose mais est un inhibiteur de la 
5 HT. 

La 5 HT bloque les effets du cyanure de sodium, du cytochrome C et de l’ATP. 

Le LSD 25 bloque les effets du cyanure de sodium, inverse l’action de l’ATP, 
et annule les effets de l’acide ascorbique. 

L/Hydergine réduit considérablement les effets du cyanure de sodium et 
bloque les effets du cytochrome C, et de l’acide ascorbique. 

4° Dérivés du propanediol. 

Nous avons utilisé le méprobamate (****) (2 méthyl 2 N propyl propanediol 
dicar-bamate) et le TRI (N butyl N isopropyl propanediol dicarbamate). (*****) Ces 
denx dérivés ont des actions différentes : le méprobamate inverse les effets du 
cyauure de sodium et le TRI les réduit. Ces deux dérivés bloquent les effets du 
cytochrome C, le méprobamate bloque l’action de l’ATP et le TRI l’inverse. 
C’est le contraire pour l’acide ascorbique. 

5° Les dérivés de l’androstanolone et l’hormone somatotrope. 

Ces hormones ont été administrées en pré-traitement avant la narcose au Nem- 
butal pendant 7 a Io jours. L,’uréthane substitué de l’androstanolone supprime les 
effets du cyanure de sodium, du cytochrome C, de l’acide ascorbique et inverse 


(*) 5713 M.D. synthétisé par BAisse et Douzon (Labo. Delalande). 
(**) Laboratoire GREMY. 

(***) Laboratoire SANDOZ. 

(****) Laboratoire CLIN-COMAR. 

(*****) Laboratoire BIOSEDRA. 
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l’action de l’ATP. Le méthyl androstanolone réduit l’action du cyanure de sodium, 
inverse les effets du cytochrome C. 

L hormone somatotrope annule les effets du cyanure de sodium, du cyto- 
chrome C, de l’ATP, de l’acide ascorbique. 


III. — Discussion. 


La prolongation de la narcose barbiturique par les différents dérivés de la 
phénothiazine, de l’uréthane, de l’indole, du propanediol, de l’androstanolone que 
nous avons étudiés modifie done profondément 1’étendue de la zone narcotico- 
sensible de la chaine respiratoire telle qu’elle a été définie in vitro par de nombreux 
auteurs et que nous avons retrouvée dans nos expériences 77 vivo. 

La grande majorité de ces dérivés bloque ou diminue considérablement l’action 
du cyanure de sodium. Dans nos conditions expérimentales nous avons conclu 
que ce blocage signifiait que la zone narcotico-sensible sur le transport des élec- 
trons dans la chaine respiratoire se trouvait ainsi étendue au-dela des flavopro- 
téines ainsi qu’au systéme déshydrogénase-succinique. Parmi les anesthésiques 
étudiés l’uréthane entrait dans cette catégorie. 

Leffet prolongateur ou potentialisateur de la narcose barbiturique ne peut 
cependant pas étre mis seulement au compte de cette extension de la zone narco- 
tico-sensible mise en évidence par la suppression des effets du CNNa considéré 
comme transporteur d’électron (ferricyanure), puisque le LSD 25 qui est sans 
influence sur la durée de la narcose posséde aussi cette propriété et que ce dérivé 
indolique est lui-méme inhibiteur de l’effet potentialisateur di a un autre dérivé 
indolique, la sérotonine. 

Que de nombreux corps suppriment les effets de l’ATP sur la narcose barbi- 
turique, cela ne peut s’expliquer par le fait que la quantité d’ATP administrée 
était insuffisante pour compenser la réduction des phénoménes de phosphorylation 
due aux barbituriques et accentuée par les drogues prolongatrices de la narcose. 
On peut penser que ces drogues possédent une activité antiATPasique qui s’oppose 
a l’hydrolyse de 1’ATP donc a la production d’énergie libérée par cette dégradation. 
Une excellente confirmation de cette hypothése a été fournie par l’une d’entre nous 
(HEROLD) qui partant des études de Younc (18) sur l’action anti ATPasique de 
la STH en a conclu que cette hormone devait prolonger la durée de la narcose ; 
ce que nos expériences ont vérifié (19). Cette action anti ATPasique renforce l’effet 
narcotique qui inhibe la synthése aérobie de l’ATP et détermine ainsi le découplage 
entre les phénoménes de phosphorylation et d’oxydation du cerveau. 

L’annulation des effets de l’acide ascorbique sur la narcose barbiturique par 
un certain nombre de corps montre que les prolongateurs de la narcose renforcent 
l’inhibition des oxydations des hydrates de carbones du cerveau provoquée par 
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les barbituriques. Le renforcement de cette inhibition ne peut étre dai qu’a l’exten- 
sion du blocage du transport des électrons au-dela du systéme flavo-protéines- 
cytochrome, d’autant que l’acide ascorbique agit par l’intermédiaire de la réduc- 
tion du cytochrome C. Certaines drogues ayant des propriétés narcotiques sont 
ainsi capables de bloquer ou d’inverser les effets du cyanure de sodium, de l’ ATP 
et de l’acide ascorbique. On peut en tirer les mémes conclusions que celles exposées 
ci-dessus. 

La prolongation de la narcose peut donc étre produite par des drogues n’ayant 
aucune propriété hypnotique ou narcotique, mais pouvant inhiber de facon non 
spécifique un ensemble de réactions enzymatiques touchant au transport des élec- 
trons dans la chaine respiratoire, aussi bien que le métabolisme oxydatif du cer- 
veau. Ces inhibitions ne sont cependant pas suffisantes pour induire une narcose. 
De toutes les substances que nous avons étudiées seul le LSD 25 fait exception. 
Le spectre d’inhibition enzymatique de cette substance semble étre de méme nature 
que celui des drogues prolongatrices de la narcose barbiturique. Mais les études 
que nous avons faites sur le métabolisme cérébral aprés administration de LSD 25 
ont mis en évidence une inhibition du métabolisme hydrocarboné (20). Faut-il 
expliquer les effets du LSD 25 par la désynchronisation et la réaction d’éveil que 
produit cette drogue qui va a l’inverse des effets des barbituriques ? 

D’un autre point de vue il est possible d’établir des relations entre le spectre 
d’inhibition enzymatique des drogues que nous avons étudiées et par exemple 
leur action anticonvulsivante. Nous avons déja en partie apporté les relations 
existant entre structure chimique et activité anticonvulsivante (21).Nous avons 
déja constaté que lorsque l’ATP ne réduisait pas la durée de la narcose prolongée 
par une drogue, celle-ci possédait une bonne activité anticonvulsivante a l’égard 
du Cardiazol, de la strychnine et de la picrotoxine. Inversement lorsque l’ ATP 
réduisait la narcose prolongée, la drogue mise en cause était un mauvais agent 
anticonvulsivant. 

C’est toujours en partant de l'étude de Younc sur l’hormone somatotrope 
révélant que cette hormone possédait une action antiATPasique que l’une d’entre 
nous (HEROLD) (22) a émis l’hypothése, d’ailleurs actuellement vérifiée, que la 
STH possédait une action anticonvulsivante puisque les travaux de CHAPPELL 
et PERRY avaient révélé que toute excitation du SNC endommageant les mem- 
branes mitochondriales provoquait l’hydrolyse de l’ ATP par l’ATPase. 


Centre de Thérapeutique expérimentale et de Recherches Cliniques. Sce. du Pr. Ag. J. GRASSET, 
Hoépital de la Pitié, Paris. 
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L°HYPOTHERMIE PROFONDE 
EN CHIRURGIE CEREBRALE (*) 


PAR 


G. VOURC’H, G. ARFEL, G. GUIOT. J. ROUGERIE (**) 
(Paris) 


Bien que l’hypothermie ait fait objet d’études déja anciennes (KAYSER (1) cite des obser- 
vations de HALL sur les hibernants datant de 120 ans), ce sont les possibilités qu'elle offre en chi- 
rurgie cardiaque qui ont stimulé les recherches et leur ont donné un essor nouveau. JUVENELLE, 
KAYSER, DELAHAYE, GAUTHIER-LAFAYE en France (2) ; VIRTUE, SWAN et BIGELOW en Améri- 
que (3) ; DELORME, NEIL, PICKERING, KNOCKER et GRAY en Angleterre (4), ont étudié de fagon 
approfondie les moyens de réaliser lhypothermie profonde chez l'homme ; ses effets sur les 
organes et les fonctions vitales ; la diminution des besoins en oxygéne des tissus aux basses 
températures. 

Les problémes posés par la chirurgie cardiaque peuvent paraitre dépassés a l’heure actuelle. 
En effet, la réalisation de la circulation extracorporelle permet d’assurer de facgon trés physio- 
logique les besoins de l’organisme en oxygeéne pendant la période d’arrét cardiaque ; le facteur 
temps se trouve ainsi sinon supprimé, du moins considérablement reculé. Des trois minutes en 
général considérées comme tolérables sous normothermie ; des neuf minutes autorisées sous hypo- 
thermie profonde, on réalise aujourd’hui des arréts de 30 a 40 minutes, la machine assurant la 
circulation et l’oxygénation du sang pendant toute la durée d’interruption de l’activité cardiaque. 

Dans tous les cas, c’est le danger que fait courir l’anoxie au tissu cérébral qui domine le ta- 
bleau et impose la limite de l’arrét circulatoire. On connait l’extréme sensibilité du cerveau a la 
privation d’oxygéne et les séquelles qui en résultent si l’anoxie se prolonge au-dela de quelques 
minutes. KETy et SCHMIDT et ESPAGNO (6) ont étudié la circulation cérébrale et la consommation 

(*) Séance du 14 décembre 1957, texte regu le 17 février 1958. 

(**) Adresse : Centre Medico-Chirurgical Foch. Suresnes, Seine. 
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d’oxygeéne du cerveau dans différentes conditions. Le débit sanguin cérébral est de l’ordre de 
50 cm3/minute pour too g de tissu cérébral, tandis que la consommation d’oxygéne est remar- 
quablement fixe, aux alentours de 3,3 cm’ pour too g par minute. L’anesthésie aux barbitu- 
riques (penthiobarbital) diminue légerement cette consommation (2,1 cm3/1oo g/min). 
Dans ces conditions, on ne saurait songer 4 pratiquer l’occlusion des vaisseaux cérébraux pen- 
dant une période excédant trois minutes sous anesthésie courante. 

Il était logique d’appliquer a la chirurgie cérébrale les notions découlant de la chirurgie car- 
diaque sous hypothermie, dans la cure de certaines malformations vasculaires ou de certaines 
tumeurs dont l’exérése pose des problémes d’hémostase souvent insurmontables. Si l’on pouvait, 
en effet, interrompre la circulation cérébrale pendant une période suffisante (de l’ordre de 
10 minutes), les chirurgiens bénéficieraient de conditions opératoires idéales et pourraient travailler 
sur le cerveau comme en salle d’autopsie, sans étre génés par une hémorragie incontrdlable. 

S’il est concevable d’utiliser une circulation extracorporelle en chirurgie cardiaque, sous nor- 
mothermie, il est impossible d’envisager d’opération cérébrale exsangue qui ne s’accompagne pas 
également d’une interruption complete de la circulation dans cet organe. En chirurgie cardiaque, 
en effet, le coeur-poumon artificiel assure l’oxygénation de tous les tissus, y compris le myocarde ; 
en chirurgie cérébrale, il faut interrompre la circulation dans le cerveau lui-méme si l’on veut 
contréler l’hémorragie, souvent profuse, qui accompagne certaines opérations. Aucune technique 
aucun artifice, ne permettent de contourner cet obstacle, comme on I’a fait pour le coeur. Il faut 
donc retourner le probleme, et abaisser les besoins en oxygéne du cerveau jusqu’a un point tel 
que l’hypoxie, ou |’anoxie, provoquées par l’arrét de la circulation ne soient pas suivies de 
séquelles. 

Certains auteurs ont cherché a abaisser la consommation en oxygene du cerveau par les dro- 
gues (7). KeTY et SCHMIDT, nous l’avons dit, ont montré que les barbituriques étaient doués d’un 
certain effet & cet égard. WORINGER insiste sur les résultats obtenus par les dérivés de la phéno- 
thiazine ; mais LE BEAU (8) met en doute effet bénéfique de ces drogues ; LAZORTHES et CAM- 
PAN (9) considérent cependant que ces produits, associés 4 une légere hypothermie, entrainent 
une certaine mise au repos du métabolisme cérébral qui peut se révéler utile. Il nous semble qu’il 
faille se montrer prudent en matiére de consommation d’oxygéne d’un individu ou d’un tissu, et 
qu’il vaille mieux parler de besoins en oxygéne : on peut envisager en effet de réduire considé- 
rablement la consommation d’oxygéne (barbituriques 4 haute dose, cyanure, etc.) en empéchant 
son utilisation : mais l’organisme n’en tirera aucun bénéfice, si, parallelement, ses besoins ne sont 
pas réduits. 

En fait, il semble que les drogues, a elles seules, ne puissent assurer une protection efficace 
contre l’anoxie. Les résultats des différents expérimentateurs sont d’ailleurs contradictoires, 
DosKIN (10) a montré que la chlorpromazine augmentait la consommation d’oxygene de l’or- 
ganisme, et que la protection qu’elle est susceptible d’apporter serait le fait de lhypothermie 
associée, plutét que son effet propre. C’est donc vers le froid, et, si possible, vers le froid seul que 
l’on se trouve conduit. 

L’idéal serait évidemment de réfrigérer le cerveau isolément, afin d’éviter les effets indési- 
rables de l’hypothermie sur les autres organes. Ceci a été tenté par des auteurs japonais qui ont 
perfusé le cerveau avec du sang réfrigéré pour en abaisser la température. La technique en est com- 
pliquée et non exempte de danger. II parait plus simple de refroidir l’ensemble de l’organisme, 
selon des procédés désormais éprouvés, malgré les inconvénients qui en résultent. 
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EFFETS DE L’ANOXIE CEREBRALE. ETUDE EXPERIMENTALE 


HEYMANS (11) a fait une étude trés compléte des effets de l’anoxie sur les 
centres nerveux du chien et a conclu au peu d’action des drogues pour prévenir 
les lésions. Il a montré que les centres n’étaient pas tous également sensibles a 
l’anoxie, certains étant plus résistants que d’autres. Le fait que ce soient précisé- 
ment les structures les plus délicates qui soient les plus sensibles, rend leur explo- 
ration difficile : car s’il est possible d’explorer le psychisme de l’homme (parole, 
jugement, comportement, mémoire, etc.), il l’est beaucoup moins d’effectuer les 
mémes tests sur l’animal. L’étude de HEYMANS ne permet en fait d’explorer que 
des lésions déja importantes de structures relativement résistantes ; transposées 
en clinique humaine, elles correspondent a ces états de décortication que 1’on 
observe aprés anoxie, oti le malade conserve ses fonctions vitales et méme certains 
réflexes (photomoteurs, cornéens, etc.) mais a perdu toutes ses facultés intellectuel- 
les supérieures. On peut simplement remarquer 1’échec qu’a rencontré HEYMANS, 
lorsqu’il a cherché a utiliser les drogues pour protéger le systéme nerveux des ani- 
maux contre les effets de l’anoxie. 

MALMEJAC (12) a apporté une contribution importante a cette étude, en 
utilisant comme moyen de contrdle les réflexes conditionnés de 1’animal, réflexes 
qui exigent l’intégrité des centres supérieurs. Il a conditionné des chiens et des 
singes, selon les méthodes classiques de PAvLOv : par exemple, pour pouvoir se 
nourrir, le singe devait appuyer sur un bouton déterminé, afin d’ouvrir la trappe 
derriére laquelle on a caché sa pitance. 

Il a ensuite soumis a des anoxies sévéres un premier lot d’animaux normo- 
thermiques. Il a constaté que dans les suites, le comportement de l’animal était 
apparemment normal : il, courait, jouait, mangeait comme auparavant ; mais il 
avait perdu tous ses réflexes conditionnés et était devenu irrécupérable, en ce 
sens qu’on ne pouvait plus le rééduquer. 

Le second lot a été soumis 4 une anoxie comparable mais sous hypothermie 
profonde (et méme trés profonde, puisqu’actuellement Maimryac descend lar- 
gement au-dessous de 20°). Dans ces conditions, les animaux n’ont perdu aucun 
de leurs réflexes conditionnés, et on peut leur en apprendre de nouveaux. 

Cette démonstration, trés élégante, de la protection apportée par le froid a en 
outre un autre intérét. MALMEJAC a utilisé différents moyens pour réaliser l’hypo- 
thermie profonde, en essayant de déterminer ceux qui étaient les moins toxiques. 
Il dit n’avoir eu que des déboires avec les drogues intraveineuses, en particulier 
avec les « cocktails » divers. Ceci rejoint les observations déja anciennes d’autres 
auteurs (SWAN, VIRTUE, DELAHAYE, etc.) qui ont insisté sur la toxicité de ces 
drogues aux basses températures ; l’organisme en hypothermie ne peut plus en 
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assurer l’élimination ou la destruction. Le curare est certes peu toxique et trés 
efficace en supprimant le frisson ; mais il a l’inconvénient de déprimer la respira- 
tion, guide précieux que l’on cherche a conserver pour surveiller l'état d’un ma- 
lade dont les fonctions vitales sont par ailleurs tellement perturbées. Les agents 
volatiles, au contraire, ont paru préférables 4 MALMEJAC; ils suivent les lois des 
gaz, et leur élimination par voie pulmonaire est toujours possible. LABorit et Hu- 
GUENARD (13) ont observé avec tous ceux qui ont étudié l’hypothermie, « qu’a 
partir de 30°C tout emploi d’agents pharmacodynamiques doit étre proscrit » ; 
mais ils ne disent pas comment est assurée, au-dessous de 30°, la destruction ou 
V’élimination des drogues injectées auparavant. Il parait peu probable que ces 
produits, nécessaires pour assurer |’établissement de l’hypothermie (et d’ailleurs 
trés efficaces), puissent brusquement disparaitre de la circulation entre 31 et 29°, 
soit en une demi-heure. L’éther a donné 4 MALMf&yAc d’excellents résultats ; 
SWAN, VIRTUE, DELAHAYE, NILSSON, GAUTHTER-LAFAYE, l’ont également utilisé 
avec plein succés. 

La seconde observation importante de MaLMEJAc porte sur la prévention de 
cet accident si grave qu’est la fibrillation ventriculaire ; les risques en sont cer- 
tains au-dessous de 25° ; or, MALMEyAc déclare n’en avoir jamais observe, grace 
a la perfusion d’une solution d’adrénaline a la dose de un vg/kg/min. Peut-étre 
faut-il voir dans ce fait l’une des raisons de la sécurité de l’éther, qui stimule la 
sécrétion d’adrénaline ; cette sécrétion cesse au-dessous de 25°, il convient donc 
de la remplacer. On sait par ailleurs que la chlorpromazine est un adrénolytique ; 
il n’est pas impossible que cela explique les échecs essuyés par MALMEJAC avec ce 
produit au-dessous de 25°, et certaines fibrillations ventriculaires observées en 
neurochirurgie, dont nous reparlerons. Mais il ne s’agit la que d’hypothéses qu'il 
faudrait vérifier. 


EFFETS DE L’ANOXIE CEREBRALE CHEZ L’ HOMME 


ScuMipT a signalé les différences profondes qui existent dans la disposition 
anatomique des vaisseaux cérébraux selon les diverses espéces animales. Il n’est 
done guére possible de transposer les résultats de l’occlusion d’une ou de deux 
carotides, d’une ou de deux vertébrales, ou de ces quatre vaisseaux, du chien ou 
du singe, a l’homme. II faut donc tirer parti de l’observation clinique et des mo- 
difications électroencéphalographiques provoquées par les clampages ou les 
thromboses des artéres cérébrales, chez l’homme. 

L’étude des artériographies cérébrales montre que l'injection d’une sub- 
stance de contraste dans une carotide, ou une vertébrale, injecte seulement le 
territoire correspondant 4 chaque artére. Le sang venant de chacun de ces quatre 
vaisseaux ne se mélange pas a celui des autres, malgré l’existence d’un riche réseau 
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anastomotique (polygone de WILLIS). Cependant, si pour une raison quelconque 
l'apport sanguin de 1’un ou de plusieurs de ces troncs ne se fait plus, des suppléances 
peuvent s’établir, leur valeur dépendant de la brutalité du clampage et de la sou- 
plesse du réseau d’anastomoses. 

L’électroencéphalogramme est un reflet assez fidéle de la vascularisation 
et de l’oxygénation du cerveau. SKILLICORN (14) a montré que si l’on clampe une 
carotide on voit apparaitre des perturbations ipsilatérales, dans un certain 
nombre de cas (variables d’un individu 4a l’autre, invariable sur le méme sujet) ; 
BuUGNARD et FISHGOLD (15) confirment ces résultats et notent en outre que le 
clampage bilatéral est suivi de modifications électriques et cliniques beaucoup 
plus importantes. WISE, BOLDREY et Arrp (25) ont étudié récemment les modi- 
fications électroencéphalographiques consécutives a la ligature des carotides ; 
GASTAUT et GASTAUT et FISCHER-WILLIAMS (26) ont montré que des arréts car- 
diaques de sept 4 13 secondes étaient suivis d’effets électriques, tandis qu’au- 
dela de 14 secondes apparaissaient des convulsions. Diverses observations (27) 
montrent le parallélisme entre l’arrét cardiaque, d’une part,les modifications 
de EEG, de l’autre. MrRABEL, ARFEL et DU BOUCHET ont rendu compte des effets 
électriques de l’anoxie cérébrale au cours de l’hémorragie soudaine et de l’arrét 
cardiaque (16). Il est certain que les malformations vasculaires peuvent perturber 
sensiblement le régime de distribution du sang dans les différents territoires céré- 
braux. Selon Kerry (17) les carotides fournissent normalement 65 p. 100, les ver- 
tébrales 35 p. 100, du débit sanguin cérébral ; cependant BRAIN (18) cite un cas 
ou une thrombose progressive des deux carotides internes n’a été révélée que par 
une discréte aphasie avec monoplégie ; l’angiographie révéla une obstruction 
compléte des deux carotides internes : la circulation de tout l’encéphale n’était 
done assurée que par les deux vertébrales. BRAIN cite également un cas ott une 
angiographie faite 10 ans aprés la ligature d’une carotide interne révéla une vascu- 
larisation normale du territoire de cette artére, la suppléance étant assurée par 
des anastomoses avec la carotide externe. Les variations individuelles sont 
grandes, et il est certain qu’il existe un certain degré de suppléance entre le sys- 
téme carotidien et le systéme vertébral d’une part, les vaisseaux droits et gauches 
d’autre part. 

Cependant, les malformations vasculaires intracraniennes peuvent rendre 
cette suppléance aléatoire, surtout si l’occlusion des artéres est soudaine. Nous 
avons pu observer une malade atteinte d’anévrysme de la carotide interne (dans 
sa portion intracranienne) chez qui la ligature de la carotide du cété de l’ané- 
vrysme, sous anesthésie locale, n’entraina aucune modification de la conscience ; 
mais la compression manuelle de l’autre carotide, faite immédiatement aprés, 
fut suivie de perte de connaissance et de convulsions. 

L’observation suivante (Fic. 1) montre un exemple des effets de la compres- 


— 42 — 


sion des deux carotides chez un jeune garcon de 17 ans, atteint de fistule artério- 
veineuse carotidienne-caverneuse gauche post-traumatique. Voici le résumé de 
Vhistoire de ce malade : 


— En mars 1956, choc violent sur la moitié droite du crane ; perte de connaissance immé- 
diate et trés bréve. Epistaxis abondante (nécessitant deux transfusions) et otorragie gauche. 


COMPRESSION DE LA CAROTIDE 


PRIMITIVE GAUCHE 

DEPUIS 40 SECONDES 


COMPRESSION 
| Fin DE COMPRESSION 
SECONDES PAS DE 
MODIFICATIONS 
CLINIOUES | 
APPARENTES 1 50 pw 


T.C.17 ans. FOCH 6729. 17 aout 1956 

Fic. 1. — Les cing dérivations supérieures intéressent la moitié antérieure du crane. Les 5 dérivations 
inférieures sont (de haut en bas) : 
— la temporo-occipitale droite, 

la rolando-occipitale droite, 

la moitié postérieure de la ligne médiane, 

— la rolando-occipitale gauche, 

— la temporo-occipitale gauche. 

Apres la période d’ondes lentes diffuses, la réorganisation de l'alpha est beaucoup plus précoce a 

droite qu’a gauche. 


| 


Fracture de la base & gauche. Immédiatement le jeune homme percoit nettement un soufile a 
gauche. 

— Quelques jours plus tard, paralysie faciale gauche périphérique. Paralysie oculo-motrice, 
Exophtalmie gauche modérée se constituant en méme temps. Apparition d’un syndréme hypo- 
physaire (boit jusqu’a 20 litres d’eau par 24 h, polyurie). 

— En aout, on pratique une compression de la carotide primitive gauche, sans incident 
(durée : 7 minutes). Puis, compression prolongée de la carotide primitive et de la carotide interne 
sous contrdle électrique. En méme temps, on essaye une compression bilatérale, Trés rapidement, 
au bout d’une dizaine de secondes, surviennent des ondes lentes, une perte de conscience et des 
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mouvements cloniques avec flexion du trone (le sujet semble chercher a s’asseoir), en méme temps 
que des clonies bilatérales et symétriques des quatre membres. Par contre, la compression isolée 
de la carotide droite ne produit aucun incident ni clinique, ni électrique. On se croit donc autorisé 
& pratiquer une ligature de la carotide primitive. 

Huit heures plus tard, apparaissent des signes d’aphasie discrets. A la 10° heure, un léger 
déficit moteur qui oblige a la 12° heure a lever la ligature. On la reprendra une semaine plus tard, 
en procédant de facon progressive, sans autre trouble qu’une diminution importante de la vision 
du cété gauche. 

Dans ce cas, on peut penser que la ligature de la carotide primitive a été suivie d’un syndr6éme 
d’insuffisance circulatoire de I’hémisphére correspondant, parce que les intercommunications 
artérielles étaient insuffisantes : soit insuffisance de la cérébrale antérieure ; soit insuffisance ou 
absence de la communicante antérieure ; 4 l’une ou l’autre de ces anomalies a pu s’ajouter l’in- 
suffisance de la communicante postérieure. 

L’étude de ’ EEG, au cours de ces manceuvres de compression, montre les phénomenes sui- 
vants : 

1° La compression de la carotide primitive gauche (cété de l’anévrysme) détermine tout 
d’abord une diminution d’amplitude de l’alpha homolatéral, avec légere désorganisation des 
fuseaux et discret ralentissement (le rythme passe de to a 11 cycles/sec., & 9 cycles/sec.). Quel- 
ques oscillations théta apparaissent de fagon transitoire. Toutes les modifications sont 
d’ailleurs passagéres : quatre minutes plus tard, le tracé reprend son aspect initial en restant 
cependant légerement déprimé a gauche. 

2° La compression de la carotide primitive droite ne détermine aucune modification du 
tracé. 

3° La compression bilatérale a été pratiquée a deux reprises : 

— La premiere fois, on voit apparaitre, cing secondes aprés la compression, des oscillations 
théta, puis delta, dont l’amplitude va croissant. Puis, surviennent des ondes lentes, et, au bout 
de quatre a cing secondes, le sujet perd conscience, et a des mouvements convulsifs (durée : 
quatre 4 cinq secondes). 

— On le laisse au repos pendant quelques minutes, puis on renouvelle la compression : 
d’abord la carotide primitive gauche, puis, quatre secondes plus tard, les deux carotides primi- 
tives. C’est cette seconde épreuve de compression dont nous reproduisons le tracé EEG. Cette 
fois, on prend la précaution de cesser la compression dés l’apparition des ondes lentes, avant que 
ne surviennent les convulsions ; malgré quoi on remarque, trois secondes apres le début des signes 
électriques, une apnée de sept secondes, avec des signes ECG discrets. Au point de vue de l EEG, 
on note, dés le début de la compression de la carotide primitive droite, un affaiblissement de l’al- 
pha ; puis, sept secondes plus tard apparaissent les premieres modifications du rythme cérébral : 
ondes théta bilatérales, plus amples et plus lentes 4 gauche. La compression est levée deux se- 
condes apres l’apparition de ces figures, malgré quoi le tracé continue a se modifier, devenant de 
plus en plus lent, tandis que son voltage baisse. Ceci correspond a la phase d’apnée. 

Le ralentissement de l’activité corticale persiste pendant sept secondes, nettement plus mar- 
qué 4 gauche ou I’alpha a pratiquement disparu, tandis qu’il revient vite apres une disparition 
passagére. L’incident se termine par l’effacement des ondes delta, qui font place 4 du théta ; puis 
le retour de l’alpha gauche, bien que plus déprimé que son homologue droit. Mais on peut dire 
que dans les instants qui suivent, le tracé a repris un aspect quasi normal. En somme, la récupé- 
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ration a été plus rapide a droite qu’a gauche, témoignant de conditions circulatoires précaires dans 
cet hémispheére et d’un défici. des suppléances. 


INFLUENCE DE L’ANESTHESIE GENERALE 


On pourrait penser que l’anesthésie générale, en diminuant les besoins en 
oxygéne de l’organisme, augmente la résistance du cerveau 4a l’anoxie et permet 


EXPLORATION DIGITALE 


FIN DU CLAMPAGE 


— 1 50 " 


C.H. 23 ans - 13 Nov.1957 - RETRECISSEMENT MITRAL - BROUssais - 53 

Fic. 2. — Effets du clampage des deux carotides primitives et de la vertébrale gauche. La totalité de la 
période de clampage est rapportée ici, successivement en J, 2, 3. 
En 1, la fleche indique approximativement le début du clampage. On voit, dans les instants qui sui- 
vent, le tracé se ralentir et s’amplifier tandis que les fréquences rapides s’estompent. 
En 2 et 3, les figures deviennent de plus en plus polymorphes avec une tendance a la dépression. 
La fin du clampage (3) s’accompagne du retour presque immédiat des rvthmes rapides et d’une ré- 
gression notable des figures lentes. 


done un temps de clampage plus long. L’expérience de la chirurgie cardiaque 
montre qu'il n’en est rien, et c’est la raison pour laquelle il a fallu recourir 4 des 
méthodes spéciales (hypothermie, circulation extracorporelle). Lobservation 
suivante (Fic. 2), qui nous a été communiquée par le DT C. p’ALLAINEsS (que nous 
tenons a remercier de son obligeance) montre les modifications de KEG au 
cours du clampage des carotides. 


Mie C. C..., 23 ans. Rétrécissement mitral et insuffisance mitrale apres RAA 4 l’age de 8 ans. 
Dyspnée d’effort ; cedémes malléolaires ; arythmie compléte. Intervention le 14-11-57 (D® C. 
d’ALLAINES). La prémédication comporte : 120 mg de mébubarbital la veille, répétés le jour de 
l’opération 4 six heures, 75 mg de péthidine et 25 mg de prométhazine a sept heures ; induction 
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a huit heures 15 minutes ; au moment de l’ouverture de l’auricule (neuf heures 20), la malade 
avait recu 580 mg de penthiobarbital ; 20 mg de péthidine ; 50 mg de prométhazine ; 12 mg de 
d-tubocurarine. L’exploration digitale révele la présence de nombreux caillots dans l’oreillette ; 
pour éviter le risque d’embolie cérébrale, on procede au clampage des deux carotides primitives 
et de la vertébrale gauche. 

L’enregistrement de |’E. E. G. commence 15 minutes apres le début de l’induction ; le tracé 
comporte une proportion importante d’ondes lentes (1 a 3 cycles/sec.) s’intensifiant ou regressant 
selon le moment, abondamment surchargés d’oscillations a 11 cycles/sec. 

Le clampage des vaisseaux s’accompagne trés rapidement d’une modification du tracé : 
apparition d’oscillations lentes ayant d’abord une tendance monomorphe tres marquée, et res- 
tant surmontées de fréquences trés rapides. Ces derniéres deviennent de plus en plus fragmen- 
taires tandis que la désorganisation du tracé s’accentue, aboutissant en 50 secondes a des figures 
d’une extréme lenteur et tres polymorphes. 

Aussit6t apres le déclampage, le tracé reprend son aspect antérieur. Durée du clampage : 
une minute. 


INFLUENCE DE L’HYPOTHERMIE 


Il apparait done qu'il faut recourir a l’hypothermie en chirurgie cérébrale, 
si l’on veut réaliser le clampage des vaisseaux cérébraux pendant un délai suffisant 
sans entrainer de lésions ischémiques graves. 

L’idée en est venue simultanément a plusieurs neuro-chirurgiens. LOUGHEED 
et KAHN (Ig) ont considéré que 1’établissement de circulation cérébrale extra- 
corporelle était impratiquable et ont montré, aprés BIGELOW, CALLAGHAN et 
Hopps (3), que le froid apportait une protection efficace. A 25°, le métabolisme 
du cerveau est abaissé 4 25 ou 35 p. 100 de la normale. Ls ont utilisé la méthode 
sur deux malades pour la cure chirurgicale de malformations vasculaires céré- 
brales, liant les deux carotides primitives au cours d’une hémisphérectomie, et 
les deux carotides et les deux vertébrales pendant l’excision d’un anévrysme arté- 
rio-veineux. Nous avons assisté 4 Boston, en 1954, a l’une de ces opérations. 

BOTTERELL, LOUGHEED et leurs collaborateurs (20) d’une part ; LUNDBERG, 
NIELSEN et Niisson (21) d’autre part, ont publié leurs premiers résultats, por- 
tant sur un nombre de cas déja important (BOTTERELL : 22 cas; Ig survies ; 
trois morts. LUNDBERG : I8 cas; deux morts non imputables 4 la méthode). 
Depuis, ce sujet a été l’objet de rapports au Congrés International de Neurochi- 
rurgie de Bruxelles de 1957 (22) et les communications montrent bien l’intérét que 
souléve cette méthode nouvelle. La plupart des auteurs considérent simplement 
le clampage des gros vaisseaux (carotides ou vertébrales) ; certains s’orientent 
actuellement vers l’interruption de la circulation dans des régions localisées du 
cerveau (HEWER ; GuIOT, 24), par la pose sur des artéres secondaires de clamps 
atraumatiques ; solution séduisante, mais qui exclut la possibilité de suppléance 
par les anastomoses collatérales. 
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Nous voudrions, avant d’exposer nos propres observations, résumer les tra- 
vaux antérieurs sur ce sujet. 


A. — Effets de l’hypothermie sur la consommation d oxygéne ; la circulation céré- 
brale ; 1 EEG ; la pression ventriculaire. 


RoOsoMOFF (22-23) a montré que l’hypothermie diminue le débit sanguin, la 
consommation d’oxygéne et le volume du cerveau, ainsi que la pression intra- 
cranienne. Le débit sanguin diminue selon une fonction linéaire de la tempéra- 
ture (6,7 p. 100 par degré centigrade jusqu’a 25°). La consommation d’oxygéne 
diminue dans les mémes proportions : il n’y a donc pas de risque d’hypoxie du 
fait de l’hypothermie seule, si la respiration et l’oxygénation restent normales. 
SWEET insiste sur les différences qui existent entre la température du cerveau et 
celle du reste du corps : pendant le refroidissement, la température du cerveau 
est supérieure ; pendant le réchauffement, inférieure a celle de l’cesophage. Les 
différences peuvent atteindre 6°C : plus la chute de température est rapide, plus 
la différence est grande, l’équilibre pouvant étre obtenu en 30 minutes, ou méme 
davantage. PICKERING signale des différences notables entre la température 
rectale et la température cesophagienne. Pour des raisons de commodité, c’est en 
général la température rectale qui est enregistrée, et c’est a elle que l’on se référe, 

La plupart des auteurs insistent sur les remarquables conditions opératoires 
que procure l’hypothermie. LUNDBERG et NIELSEN (21) considérent qu’il faut des- 
cendre au-dessous de 27° (température rectale) si l’on veut étre assuré d’une 
réduction importante de la pression intraventriculaire en cas de tumeurs. Roso- 
MOFF trouve qu’a 25° le volume occupé par le cerveau est réduit de 4,1 p. 100. 

Quant a l’KEG, deux études récentes (27) lui ont été consacrées. La difficulté 
d'interprétation vient du fait qu’il faut, inévitablement, endormir le malade et 
que l’anesthésie modifie forcément le tracé. Cependant, Scorr (utilisant une anes- 
thésie a base de péthidine, chlorpromazine et trichloréthyléne et des températures 
de 29° + 1°) a trouvé que l’hypothermie diminue le voltage de moitié 4 30° ; 
au-dessous apparaissent des ondes delta ; l’activité cérébrale persiste aprés clam- 
page bilatéral des carotides ou des vertébrales pendant 12 4 15 minutes, aprés 
quoi le tracé se désorganise. PAMPIGLIONE et WATERSTON, utilisant une hypo- 
thermie modérée (28-30°) chez l’enfant, en chirurgie cardiaque, notent que le 
clampage des veines caves entraine un aplatissement du tracé en une a deux 
minutes, persistant aprés le rétablissement de la circulation (dans deux cas, le 
tracé resta complétement plat pendant 23 et 27 minutes, avec guérison compléte). 


B. — Effets de l’hypothermie sur la respiration. 


L’incertitude de nos connaissances éclate si l’on compare les écrits de Mar- 
MEJAC, qui considére que l’accumulation de CO, est particuliérement nocive, et 
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qui la prévient par l’hyperventilation, et ceux de DELORME, qui pense que le CO, 
diminue le risque d’accidents cardiaques. Ceci confirme 1a conclusion de DELORME 
qu’a l’heure actuelle l’hypothermie profonde en est encore strictement a la phase 
expérimentale. Il nous a done paru plus sage, dans le doute, de maintenir une 
respiration spontanée normale, sans accumulation de CO, ; notre expérience nous 
a montré que jusqu’a 25° l’hypothermie ne déprime pas la respiration sous anes- 
thésie a 1’éther. 


C. — Effets de l’hypothermie sur la circulation générale. 


Tous les auteurs insistent sur l’hypotension et la bradycardie observées sous 
hypothermie. L’enregistrement de l’ECG des malades atteints de cardiopathies 
est souvent difficile 4 interpréter, les anomalies lésionnelles venant se superposer 
a celles qui pourraient résulter de l’action du froid. Dans la chirurgie cérébrale, 
la plupart des malades ont un systéme cardiovasculaire normal et les variations 
de 1l’ECG peuvent étre considérées comme le fait, soit de l’hypothermie, soit de 
l’anesthésie, ou des deux. POOLE et KESSLER (29) considérent qu’un plan d’anes- 
thésie trop léger sous hypothermie favorise l’apparition d’anomalies cardiaques. 

KNOCKER et Gray (5) ont montré que l’hypothermie pouvait entrainer des 
modifications histologiques importantes de plusieurs organes (foie, rein, surrénales). 
A notre connaissance, aucun travail n’a été fait sur les effets du froid sur le cer- 
veau. Ces modifications cellulaires peuvent étre dues soit a l’action du froid, soit 
a des troubles circulatoires locaux ; il est bien difficile de faire la part de 1’un et 
des autres. 

Il apparait cependant que l'association des ganglioplégiques a l’hypothermie 
n’est pas sans dangers. L’hypothermie seule peut conduire 4 la fibrillation ven- 
triculaire ; l’hypotension contrdlée semble augmenter ce danger, puisque Borre- 
RELL a observé deux cas de fibrillation ventriculaire sur sept dans ces conditions. 
Ceci rejoint les remarques de MALMEJAC, qui n’a jamais eu d’accidents sous per- 
fusion d’adrénaline. 


D. — Anesthésie et hypothermie. 


L/hypothermie peut étre réalisée en supprimant les réflexes de défense de 
l’organisme contre le froid, en particulier le frisson. On peut y parvenir de deux 
facons : 

a) Soit par les curarisants, qui paralysent la musculature striée, et donc le 
frisson, par un mécanisme périphérique. KAYSER considére cette technique comme 
trés efficace et peu toxique. Mais, comme nous l’avons déja souligné, cette para- 
lysie déprime la respiration, guide précieux pour étudier l’état du malade. Nous 
n’y avons donc pas recours en neurochirurgie, ott le relachement musculaire est 
par ailleurs inutile. 
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b) Soit a l'aide d’un sommeil léger. L’exemple des alpinistes surpris en mon- 
tagne, qui s’endorment et sont retrouvés gelés, prouve qu’il n’est pas besoin 
d’anesthésie profonde pour supprimer le frisson ; ceux d’entre eux qui ont survécu 
insistent au contraire sur la torpeur assez agréable a laquelle ils ont succombé 
sans lutte. L’anesthésiste devra donc provoquer une anesthésie légére, par les 
moyens les moins toxiques. Ici s’opposent les partisans des drogues injectables 
(barbituriques, chlorpromazine, etc.), et ceux des produits volatils (éther en par- 
ticulier). Il est certain que les uns et les autres sont également efficaces. Is agissent 
sans doute, d’une part grace 4 leur action centrale, d’autre part grace ala vasodi- 
latation périphérique qu’ils provoquent, facilitant ainsi les échanges thermiques 
avec le milieu extérieur. I] convient donc de choisir le procédé le moins toxique. 

BOTTERELL (20 et 22), DUNDEE (28) utilisent volontiers les dérivés de la 
phénothiazine (prométhazine, chlorpromazine, associés 4 la péthidine), avec une 
anesthésie générale légére (N,O-trichloréthyléne). BoTrERELL a également eu 
recours aux ganglioplégiques, non sans danger comme nous l’avons vu. Dans un 
article récent, il déclare avoir abandonné la prométhazine, et réduit les doses de 
chlorpromazine 4 cause de son action hypotensive (22). 

SWAN et DELAHAYE en chirurgie cardiaque ; LUNDBERG, NIELSEN et NILSSON, 
HEWER, en neurochirurgie, utilisent l’éther. MALMEJAC considére que 1’éther, 
employé a l’exclusion de tout autre agent, lui permet d’atteindre de trés basses 
températures avec une sécurité quasi-absolue. Dans une communication récente (22) 
SEDZIMIR semble se ranger a ce point de vue, et n’utilise la chlorpromazine que 
dans la prémédication, l’anesthésie étant maintenue par l’éther ; avec BURROWS 
et DUNDEE (4) il insiste sur la supériorité des drogues volatiles sur les « cocktails ». 

Que la chlorpromazine ne soit nullement indispensable pour réaliser |’ hypo- 
thermie est bien démontré par les observations de LUNDBERG et de ses collabora- 
teurs, qui l’ont employée exclusivement pour le réchauffement, la vasodilatation 
qu'elle provoque étant mise a profit pour faciliter l’apport de chaleur a 1l’orga- 
nisme. 

Tenant compte de ces observations, nous avons considéré que le moyen le 
plus simple, et le plus stir, de réaliser l’hypothermie, était d’utiliser un agent vola- 
til, qui ne déprime pas la respiration, et puisse étre éliminé a volonteé : 1’éther. 
C’est 4 lui seul que nous avons eu recours et nous ne pensons pas qu’une tech- 
nique différente ait pu nous procurer des conditions supérieures d’efficacité, de 
maniabilité et de sécurité, 


REALISATION DE L’HYPOTHERMIE 


La plupart des auteurs utilisent la réfrigération par l'eau glacée, le malade 
étant plongé dans une baignoire remplie de glace pilée et d’eau. Certains (LUND- 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XV, N° I, JANVIER-FEVRIER 1958. 4 


— 49 — oe 
49 
= 
i 
\ 


BERG) ont recours 4 un courant d’air glacé : le corps du, malade est enfermé dans 
une enceinte ot l’on fait circuler de l’air 4 — 5° — 10°C. Le réchauffement est obtenu, 
soit a l’aide de couvertures chauffantes et de bouillotes, soit, si l’on utilise la mé- 
thode de LUNDBERG, en remplacant le courant d’air froid par de l’air chaud a 34°C. 
D’autres auteurs utilisent la diathermie. DELORME recommande le refroidissement 
par la technique extracorporelle (veine 4 veine ou artére 4 veine), le sang étant 
refroidi par passage dans un serpentin plongé dans l’eau glacée. Nous avons opté 
pour l’immersion dans une baignoire d’eau glacée, procédé simple, économique et 
parfaitement efficace. Peut-étre y aurait-il intérét a utiliser, non pas de la glace 
d’eau douce, mais de la glace d’eau salée, plus froide, afin d’obtenir un gradient 
de température plus important et une chute thermique plus rapide. 

Nous voulons rendre compte de trois cas de chirurgie cérébrale exsangue sous 
hypothermie. Dans un d’eiitre eux, les conditions opératoires furent tellement 
satisfaisantes que la nécessité d’interrompre la circulation ne se fit pas sentir; 
dans les deux autres, la circulation fut interrompue pendant plusieurs minutes 
par clampage des carotides. 


TECHNIQUE 


1) Prémédication. 


Elle est restée légére : atropine (0,75 mg) et péthidine (100 mg) une heure 
avant l’opération. 


2) Anesthésie. 


En fonction des différentes publications que nous avons citées, nous avons pensé que le pro- 
cédé le plus simple, et le plus sir, pour obtenir l’hypothermie, était d’utiliser les agents volatiles, 
en l’occurrence |’éther. Outre son extréme maniabilité, il permet le maintien de la respiration spon- 
tanée (précieux a tous points de vue) ; son effet sur la pression intra-ventriculaire ne se manifeste 
pas dans ces conditions, soit que l’hypotension provoquée par l’hypothermie l’annule, soit qu’il 
soit entiérement éliminé de la circulation lorsque le chirurgien aborde le cerveau. 

L’induction est réalisée par une injection intraveineuse de penthiobarbital (150 a 250 mg), 
suivi de succinylcholine (1 mg par kg) ; sous laryngoscopie, la glotte est pulvérisée a la tétracaine 
4 1 p. 100 et un tube a ballonnet mis en place ; l’anesthésie est poursuivie au protoxyde d’azote — 
oxygene — éther en circuit semi-ouvert, jusqu’au 2° plan du 3° stade. Le chirurgien disseque les 
carotides et met en place deux clamps de Bazy. Cette premiere partie de l’opération dure en 
moyenne une heurc. 

Le malade es. ensuite mis dans un hamac et plongé dans une baignoire d’eau glacée a + 1°C, 
le but poursuivi étant de provoquer la chute thermique aussi rapidement que possible. La téte et 
les extrémités des membres sortent seuls de l’eau ; l’E. E. G. et ’'E. C. G. sont enregistrés, et la 
température est obtenue grace a un thermocouple placé dans le rectum. Un appareil de BENEDICT 
peut remplacer le ballon de |’appareil d’anesthésie et permet l’enregistrement de la respiration 
et la mesure de la consommation d’oxygene. 
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Nous n’insisterons pas sur les signes, désormais classiques, qui accompagnent 
l’abaissement thermique : bradycardie, hypotension, mydriase, etc. Nous voulons 
seulement relever trois faits : 

1) La parfaite régularité de la respiration, méme en hypothermie trés pro- 
fonde (25°C). Ceci tient sans doute a l’absence de toutes drogues déprimantes : 


Fic... 3 Mme Cas... 


Enregistrement de la respiration 4 diverses températures : 


29% 
27°35 
3 
4: 


la péthidine, injectée plusieurs heures auparavant, est déja éliminée, et le pen- 
thiobarbital est employé a doses si faibles qu’il est certainement détruit en quelques 
minutes (FIG. 3). 

2) Le controle trés efficace du frisson par l’éther. Aux premiers signes d’acti- 
vité musculaire (et 1’ECG et l’EEG enregistrent immédiatement les myogrammes 


: ~ i 
| 
H 
i ili = 
Hit Hil 
@ 
| 
ili H j j 
©) 
i 
t 
r 


alors méme que le frisson n’a pas de traduction clinique), quelques traces d’éther 
le font disparaitre en quelques instants. A partir de 30°C, l’éther est supprimé et 
le malade ne respire que de l’oxygéne, ou un mélange de protoxyde d’azote- 
oxygeéne. 

3) Le cerveau a toujours été parfaitement détendu et l’hémorragie minime. 

Lorsque l’hypothermie a atteint 29°C (en général aprés une heure ou deux de 
réfrigération), le malade est sorti de la baignoire, mis sur la table d’opération et 
les chirurgiens commencent a opérer. Le champ opératoire étant a peu prés 
exsangue, il n’est pas nécessaire de l’infiltrer a l’adrénaline. La chute thermique se 
poursuit aprés la sortie du malade de la baignoire ; on peut la controler, soit par 
l’emploi de la couverture chauffante, soit par la pose de vessies de glace. Nous 
recherchons des températures de l’ordre de 25 a 27°C afin d’assurer le maximum 
de protection cérébrale en cas de clampage. 

Les modifications de l’ECG ont été si banales et de si peu d’importance que 
nous ne les décrirons pas. Il est vrai que nos malades étaient jeunes et en bon 
état. La respiration ne fut jamais déprimée. Nous décrirons plus loin les modifi- 
cations de EEG. 

L’opération terminée, le malade est laissé en salle d’opération, enveloppé 
dans une couverture chauffante. Les premiers signes de réveil surviennent aux 
alentours de 32°C. Le frisson est controlé par l’injection de barbiturique a doses 
faibles ou l’inhalation de protoxyde d’azote-éther. Quand la température a atteint 
34°C, le malade est remis dans son lit et transporté en salle de réveil. SEDzIMIR 
considére que l’hypothermie ne rallonge guére que de une heure ou deux l’ensemble 
de l’opération : ceci nous parait une appréciation assez optimiste ; nous n’avons 
pas l’impression d’avoir, 4 aucun moment, perdu de temps, et cependant les trois 
opérations, commencées vers huit heures du matin, ne furent terminées que vers 
16 heures (heure du retour a la température normale et a la conscience) ; l’acte 
opératoire lui-méme ne dura guére plus de quatre heures ; les quatre autres heures 
étant occupées par le refroidissement ou le réchauffement. 


Cas n° 1, — Angiome de l’hexagone de Willis. 


M. Duu... Jacques : 


Il s’agissait d’un jeune homme de 23 ans, dont l’histoire clinique était celle d’une comitialité 
chronique grave. 

La premiére crise remonte a 1951, soit 6 ans avant l’intervention. Le nombre des accés 
comitiaux n’a cessé d’augmenter pour devenir presque réguli¢rement quotidiens. De nombreux 
états de mal se sont produits tout au long de l’évolution. Les crises sont souvent d’une violence 
telle que le malade doit étre constamment surveillé. 

Trois ans avant la premiére crise d’épilepsie est survenu un accident qui, bien qu’il n’ait 
pas été confirmé par les ponctions lombaires, est trés vraisemblablement une hémorragie ménin- 
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gée. Les constatations opératoires laissent d’ailleurs & penser que d’autres accidents hémorragi- 
ques cérébroméningés ont da se produire, peut-étre masqueés par les crises comitiales, étant donné 
le type de cicatrice cérébrale, sa coloration jaunatre, et Jes formations kystiques adjacentes qui 
seront trouvées 4 l’entour de l’angiome. 

Au décours de certaines crises, on constate l’existence d’un déficit moteur droit ; les E. E.G. 
montrent également des anomalies importantes sous forme de delta polymorphe fronto-temporal 
gauche. 

Plusieurs études angiographiques (fig. 4) révélent l’existence d’un angiome développé au 
niveau de la bifurcation carotidienne gauche. Cet angiome est a’:menté par tout |’hexagone de 
WILLIs, et déborde la ligne médiane. I] est tout d’abord jugé inopérable : il semble en effet difficile 
d’imaginer l’exerése de cette lésion sans risque d’interrompre la continuité d’un ou plusieurs gros 
vaisseaux de la base, puisqu’elle est contigué a la bifurcation carotidienne gauche et aux deux 
cérébrales antérieures. Cependant le nombre et la violence des crises, la fréquence des états de 
mal, créent chez ce jeune homme un probleme non seulement personnel mais social vis-’-vis 
desquels le traitement médical seul se montrait impuissant. 

Nous avons pensé que l’hypothermie profonde pouvait peut-étre permettre la cure de la 
lésion, et nous nous sommes décidés a intervenir. 

Intervention le 31 janvier 1957 (D' ROUGERIE, D? GuIoT) sous hypothermie selon la tech- 
nique décrite. Lorsque la température est aux environs de 30°, le malade est placé sur la table 
d’opération en decubitus dorsal. L’incision du scalp descend sur la ligne médiane au-dessous de 
la ligne d’implantation des cheveux et passe a l’aplomb de V’oreille pour venir se terminer dans 
la région prétragienne. La tension étant alors 4 70 mm Hg de maxima, il n’a pas été fait d’anes- 
thésie locale. L’hémorragie est néanmoins des plus minimes. Le scalp est décollé, rabattu en avant. 
On fait alors un volet frontal, rasant, en avant, le plan de la base. La dure-mére est incisée et 
rabattue vers la ligne médiane. II n’existe aucun cedéme cérébral : au contraire, le cerveau est a 
une certaine distance de la paroi et bat normalement. II n’y a »us d’anomalies importantes du 
cortex ; toutefois, les circonvolutions paraissent un peu galbces, saillantes et peut-étre un peu 
dures au palper. 

On commence par soulever le lobe frontal pour arriver a sa face inférieure, Cette manceuvre 
nécessite la libération de plusieurs adhérences vasculaires, qui sont sirement le témoin d’une 
hémorragie antérieure. Par contre, la rétraction du lobe frontal est extrémement simple. II n’est 
pas besoin de ponctionner la corne frontale, on arrive jusqu’au nerf optique gauche et |’on ouvre 
la citerne, ce qui donne un jour excellent. On voit alors, tout en dedans, au-dessus de la gouttiére 
olfactive gauche, l’angiome qui fait une saillie arrondie. II est coiffé de la bandelette olfactive, 
d’aspect d’ailleurs atrophique. 

L’aspect macroscopiquement anormal est localisé au niveau du gyrus rectus. Le reste de la 
face inférieure du lobe frontal gauche parait macroscopiquement normal. I] n’est évidemment 
pas question de l’aborder par en-dessous, ce qui présenterait de gros risques hémorragiques, et 
l’on décide de faire une résection frontale antero-interne. Celle-ci commence sur la ligne médiane, 
’ peu prés a 5 cm en arriére du péle frontal. Elle suit un sillon, en s’infléchissant en bas et en avant. 
Aprés hémostase du cortex, on franchit une épaisseur de substance blanche d’environ deux cen- 
timétres et l’on découvre un tissu jaune, extrémement dur, avasculaire, et qui est donc, lui aussi, 
le témoin d’une hémorragie intra-cérébrale antérieure. I] parait essentiel de réséquer cette cica- 
trice de facon aussi compléte que possible. On s’efforce de passer en arriére d’elle, ce qui est rela- 
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Fic. 4 a. — DUH... pré-opératoire face. 

Angiome de la région de l’hexagone de WILLIs. 

On voit la masse angiomateuse qui siége sur ce cliché de face, en dedans de la carotide interne gauche, 
au-dessous de la cérébrale antérieure gauche. Le peloton vasculaire déborde discrétement la ligne 


médiane. 


: 

«a 

4 


Fic. 4 6. — DUH... Artériographie de profil. 

On voit que la masse angiomateuse est cette fois comprise entre la base du crane (étage antérieur) et la 
cérébrale antérieure. 

Anatomiquement, cet angiome se situe au niveau de l’angle inféro-interne de ’hémisphere cérébral gauche 
dans l’aire olfactive, au-dessus du chiasma optique, au niveau du gyrus rectus. 


§ — 
q 
| | 
‘ 


Fic. 4 c. — DUH... profil post-opératoire. 
On voit la trace du volet, les clips au niveau de hexagone de WILLIS, le bon développement de la syl- 
vienne et la courbe plus fine de la cérébrale antérieure. 
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Fic. 4 d. — DUH... face post-opératoire. 

On voit la trace du volet, les clips qui ont été placés sur les afférences de l’angiome au cours de l’intervention, 
La carotide et la sylvienne gauche sont normales. La péricalleuse gauche s’est secondairement throm- 
bosée en aval de la communicante et le vaisseau médian que l’on voit est en réalité la cérébrale 
antérieure droite. 
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tivement facile, car elle ne saigne pas. On arrive ainsi en dedans jusqu’au bord inférieur de la 
faux du cerveau. On repeére & ce moment l’artére péricalleuse gauche, on la disseque en se rappro- 
chant en avant de son coude. A ce niveau, on arrive dans le tissu angiomateux, mais on peut faci- 
lement libérer celui-ci de l’artére 4 l’électro-coagulation, sans faire courir aucun risque aux vais- 
seaux profonds. On disséque ensuite la cérébrale antérieure : le tissu angiomateux entoure l’artére, 
mais l’hypotension est telle que la libération de celle-ci ne présente aucune difficulté technique. 
On a alors l’impression que la lésion peut étre emportée en masse, mais lorsqu’on l’extériorise, 
on rompt une toute petite branche artérielle, qui vient de la cérébrale antérieure. II est facile de 
placer un clip sur celle-ci et la piéce est enlevée en totalité, avec une hémostase trés satisfaisante. 

On contréle ’hémostase avec beaucoup de soins, étant donné la tension artérielle encore 
trés basse. On voit alors la cérébrale antérieure sur toute son étendue et, bien qu’elle ne présente 
pas de spasme apparent, on met a son contact un coton imbibé de papavérine. On voit, sous cette 
influence, son calibre doubler en quelques minutes ; ceci a pour effet de faire apparaitre quelques 
hémorragies, dont on fait l’hémostase. 

Dans les suites opératoires, le malade présente un diabéte insipide pendant plusieurs semaines; 
des troubles psychiques (désorientation spatiale et temporelle) ; une hyperthermie persistante. 
Ces troubles régressérent lentement, en méme temps que les crises s’espacaient et que le tracé 
électrique s’améliorait. Revu récemment, le malade est en excellent état et méne une vie normale, 
sans crise aucune depuis un an. 


Cas n° 2. — Gliome angioblastique pariéto-central droit. 


M. Sou... Gabriel, 34 ans, nous est adressé le 8 juin 1957 pour un syndréme d’hypertension 
intracranienne dont le début apparent remonte 4 quelques mois. L’examen révéle des signes lo- 
caux orientant vers la région pariéto-occipitale droite : désorientation spatiale, hémianopsie 
latérale homonyme gauche complete, déficit sensitivo-moteur gauche avec anosognosie. 

L’artériographie (FIG. 5) faite le 27 mai 1957 révéle un volumineux gliome du type angioblas- 
tique postérieur droit. La masse tumorale infiltrée de nombreux néo-vaisseaux semble bilobée. 
Une partie est relativement superficielle, pariéto-occipitale, mais une autre plus profonde se 
projette dans la région juxta-thalamique. Recoupée avec l’aspect de profil, le cliché de face per- 
met de situer cette partie profonde au sein de l’expansion latérale du splénium. Les pédicules 
artériels afférents de cette tumeur viennent de la cérébrale antérieure et de la sylvienne. D’énor- 
mes veines s’en échappent, allant au confluent de Galien et au sinus latéral. 

L’extréme vascularisation de la tumeur rendait l’intervention aléatoire, surtout en ce qui 
concerne l’extirpation du péle profond de la tumeur. 

Bien que le pronostic fut a priori mauvais du fait de la nature trés probablement maligne de 
la tumeur, on voulait en tenter l’extirpation sous hypothermie profonde en profitant des avan- 
tages que l’on pouvait tirer du clampage de la carotide primitive droite. 

Intervention le 6 juin 1957, sous hypothermie a 24°8. Aprés un volet pariéto-occipital allant 
jusqu’a la ligne médiane, on constate |’existence d’un gliome infiltrant la moitié interne du lobe 
pariétal. Cette partie est extirpée avec une relative facilité. Il n’en est plus de méme lorsqu’on cher- 
che a enlever la partie profonde. Celle-ci est diffluente, nécrotique et extrémement vasculaire. On 
est rapidement noyé par des hémorragies profuses. Etant donné l’impossibilité de faire Il"hémostase 
de tous les vaisseaux qui parcourent en tous sens la tumeur, et dont quelques-uns sont de calibre 
important, on décide de clamper la carotide primitive droite pendant neuf minutes. Grace a 
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Fic. 5 a. — SOU... Artériographie face, 1°* temps. 

Cette artériographie montre a l’évidence que la sylvienne comme la cérébrale antérieure participe a lirri- 
gation de la tumeur. La sylvienne fournit la masse postérieure de la tumeur. La cérébrale antérieure 
au contraire, fournit la masse juxta-thalamique. 


Fic. 5 6. — SOU... Artériographie de face 2° temps. 


Artériographie de face, 2° temps. Remarquer V'importance des vaisseaux efférents veineux partant ¢ 
la masse postérieure de la tumeur. 
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Fic. 5 ¢. SOU... Tumeur maligne angioblastique postérieure droite. 

fe Artériographie de profil, 1¢* temps. On voit dans la moitié postérieure du crane deux masses angio- 
mateuses injectées de produit de contraste. II s’agissait d’une tumeur bipolaire avec une portion 
pariétale peu profonde et une autre située dans la région juxta-thalamique. 

Remarquer le développement important de la carotide et des vaisseaux qui irriguent cette tumeur. 
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Fic. 5 d. — 2. — Arlériographie de profil, 2° temps. 
Nous assistons maintenant au temps de sortie du produit de contraste et l’on voit le développement 
d’énormes veines ectasiées partant de la tumeur polaire postérieure. 
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cette manceuvre, on peut réduire les uns apres les autres, & la coagulation, tous les pédicules arté- 
riels de la tumeur. Celle-ci envahit malheureusement le carrefour ventriculaire, se poursuit en 
dehors vers la région sous insulaire, et en dedans semble passer de l’autre coté en suivant le sple- 
nium du corps calleux. 

Dans ces conditions, il n’est pas possible de faire une exérese complete et |’on termine |’opé- 
ration rapidement. 

Les suites opératoires ont été tres tourmentées dans les premiers jours du fait de troubles 
de la conscience, de fievre et d’une hémiplégie complete. L’histologie devait confirmer la mauvaise 
impression premiere : celle d’un glioblastome trés vasculaire. En dépit d’une discréte récupéra- 
tion motrice, le malade est resté longtemps grabataire, le décés est survenu huit mois plus tard. 

Les conditions opératoires réalisées par ’hypothermie furent excellentes, champ opératoire 
exsangue (transfusion peropératoire : un litre de sang conservé ; 500 cm? de soluté glucosé) ; la 
respiration ne fut & aucun moment déprimée, méme sous hypothermie @ 2498. L’E. C. G. ne 
montra que des modifications banales. Il nous parait que, dans ce cas difficile, ’hypothermie 
procura au chirurgien des conditions aussi parfaites que possible, supérieures a celles que l’on 
rencontre sous anesthésie ordinaire et méme sous hypotension contrélée. 


Cas n° 3. — Anévrysme de la communicante antérieure. 


Mme Cast... Maria, 31 ans. 


L’histoire clinique de cette malade se résume 4 deux accidents d’hémorragie méningée au 
cours d’une grossesse gémellaire. 

La premiére hémorragie s’est produite le 23 octobre 1956 et fut confirmée par P. L. le deux 
novembre. 

La seconde s’est produite le 19 novembre et s’est accompagnée d’un coma de 48 heures. Elle 
a été cependant suivie d’un rétablissement pratiquement complet puisque l’examen neurolo- 
gique effectué quelques jours aprés ne permettait de découvrir qu’une discréte parésie faciale 
gauche centrale avec un réflexe cutané plantaire indifférent de ce cété. 

Hospitalisée le 21 novembre, la malade était alors enceinte de six mois. 

Une étude artériographique faite le 26 novembre (FIG. 6) devait révéler |’existence d’un ané- 
vrysme de la communicante antérieure. La poche anévrysmale, nettement opacifiée par l’injec- 
tion carotidienne gauche, avait un développement inférieur, vers la région supra sellaire. 

Chez cette malade, le probleme thérapeutique était particuliérement délicat ; une inter- 
vention immédiate — dans le but de prévenir une nouvelle rupture anévrysmale — devait compro- 
mettre certainement la continuité de la grossesse et n’allait d’ailleurs pas sans risques pour la 
mere, du fait méme de la grossesse. Interrompre la grossesse ne paraissait pas justifié. D’accord 
avec le Dt LEvy, gynécologue-accoucheur, il fut décidé d’attendre et de placer la malade sous 
une surveillance telle que l’on pat intervenir 4 tout moment sur la grossesse et éventuellement 
sur l’anévrysme, si les circonstances y obligeaient. 

Cette solution s’est finalement révélée judicieuse puisque la malade devait accoucher a 
huit mois 1/2, et normalement, de deux jumeaux actuellement en bonne santé, étre opérée 
21 jours aprés et sortir le 18° jour post-opératoire, nous le pensons, définitivement guérie. 

L’intervention eut lieu le 21 février 1957, sous réfrigération profonde (27°) avec un clam- 
page bicarotidien de neuf minutes pendant le traitement local de l’anévrysme. 
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Fic. 6 a. — CAS... Sur lartériographie de profil on voit, immédiatement au-dessus de la base du crane, 
devant du syphon carotidien, appendue a la communicante antérieure l’opacité arrondie de la masse 
anévrysmale. 
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Fic. 6 b. — CAS... Artériographie de face. 
On voit sur la ligne médiane, légérement déportée vers la droite, la masse arrondie de l’anévrysme, sié- 
geant sur la communicante antérieure. 
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L’anesthésie fut conduite selon la technique décrite plus haut : penthiobarbital, 200 mg ; 
succinylcholine ; intubation puis éther. 

L’intervention cérébrale a commencé a neuf heures 30; auparavant, on avait placé un 
clamp de Bazy sur chacune des deux carotides primitives. 

Apres volet frontal droit, et soulévement du lobe frontal, on parvient a la région opto-chias- 
matique. On évacue le reliquat d’un petit hématome développé au contact de l’anévrysme dans 
la circonvolution sous-frontale interne (gyrus rectus), et l’on aborde l’anévrysme lui-méme vers 
10 h 45. Aprés avoir déterminé la forme, les connections et la base d’implantation de la poche 
anévrysmale, on clampe les deux carotides. L’interruption se fera pendant neuf minutes. Pendant 
ce temps on libere la poche des adhérences qui avaient colmaté la rupture. Cette manceuvre rou- 
vre la plaie, mais grace au clampage carotidien, l’hémorragie (fournie indirectement par le tronc 
basilaire) est facilement arrétée par simple tamponnement. On peut alors serrer deux clips prés 
de la base du diverticule anévrysmal et matelasser un fragment de muscle a ]’entour de son inser- 
tion, sur le coude de la cérébrale antérieure gauche, au niveau de sa jonction, avec la commu- 
nicante antérieure. L’intervention est terminée vers 12 heures. 

Les suites opératoires ont été simples. La malade sort le 13 mars 1957. Revue tout récemment, 
elle est en excellente santé et ne présente aucune séquelle de son intervention (FIG. 10). 

L’intérét de l’hypothermie, dans ce cas, ne semble pas discutable. Outre les conditions opé- 
ratoires parfaites (cerveau détendu, hémorragie minime, compensée par 500 cm? de sang conservé), 
elle a permis le clampage des deux carotides pendant un temps relativement long sans aucun effet 
secondaire. Chose curieuse en effet, ce clampage ne fut suivi d’aucun effet, ni sur la respiration 
(qui resta inchangée, parfaitement réguliére), ni sur la tension artérielle. Tout se passa comme si, 
le cerveau ne souffrant pas de l’anoxie consécutive au clampage des carotides, les zones réflexo- 
genes sino-carotidiennes restaient au repos. 

L’étude de l’E. E. G. per-opératoire est, dans ce cas, d’un intérét tout particulier, aussi allons- 
nous l’étudier en deétail. 

19 EF. E. G. pré-opératoire (F1G. 7) fait le 21 novembre 1956, soit quatre jours aprés le début 
des signes cliniques. La malade est parfaitement consciente au cours de l’examen. Bien que |’acci- 
dent hémorragique soit récent, les modifications E. E. G. sont discrétes ; elles consistent en une 
certaine lenteur de l’alpha, qui oscille de huit & huit 1/2 cycles/sec. et en l’existence de petites 
anomalies sous forme d’ondes théta, qui désorganisent les fuseaux. Ce tracé est un peu plus ample 
a droite. Il témoigne de bonnes possibilités réactionnelles tant 4 l’ouverture des yeux que sous 
stimulation photique. : 

La malade, enceinte de six mois lors de |’accident hémorragique n’a pas été réexaminée en- 
suite du point de vue E. E. G., pour éviter toute mobilisation inutile. 


2° EEG per-opératoire. 
A) Modifications entrainées par l’hypothermie pure (Fic. 8). 

Elles ont été vraisemblablement trés frustes et s’il s’est produit des change- 
ments, il semble qu’ils aient été surtout dus a l’anesthésie. 


A 7 h. 50, alors que la température était 4 3792, la malade n’ayant pas encore 
été mise dans la baignoire, le tracé est essentiellement composé d’ondes lentes, 


TRACE 


| 
ric 
= 
j 
| 


? 
x 
2 
jo 
Ww rf 
> = 
> 
x }> 
= a 
WW 
*« WW 
uy) > 
WW 
= > 
| | 
iis s 
uJ 
W Ye) a z 
wu OG AyYOtwesa 
‘ WY) 
ric. 7. — C., 31 ans. Cette planche montre les différents aspects du tracé avant l’intervention, dans les 


suites opératoires immédiates et environ trois mois plus tard. 

Seules les dérivations intéressant les régions occipitales ont été prélevées : 

— le tracé pré-opératoire pratiqué peu de temps aprés l’accident hémorragique montre un alpha légére- 
ment ralenti et entrecoupé d’irrégularités discrétes, 

une quinzaine de jours apres V'intervention : désorganisation modérée de l’alpha avec interposition 
dondes lentes (théta, surtout). Réactivité 4 l’ouverture des yeux moins bonne a droite (cété d’abord 
de la lésion). 

— A deux mois 3/4 de intervention, la régularisation du tracé est parfaite. 


EVRYSME DE LA COMMUNICANTE ANTERIEURE 


31 ANS — AN 


| 
t 
¥ 
)= 
ay 
it 
e 
n- q 
- 
ies 4 
re 
a 
| 
oO 


8 H 20 
TEMPERATURE: 32°7 


472 


© 


© BH 38 


P. 64 
T.A. 10 


R. 28 
© 


© 


T.A.8,1/2 
R. 24 


DIFFERENTS MOMENTS HYPOTHERMIE 
EEG  PER-OPERATOIRE 


21 FEVRIER 1957 


Fic. 8. — C., 31 ans. Différentes périodes de I’hypothermie. 

Le ralentissement constaté en A et C est vraisemblablement en rapport avec la réadministration d’éther 
et non corrélatif de la baisse thermique. En D, le tracé a acquis l’aspect qu’il va conserver pendant 
la majeure partie de |’intervention. 

(La vitesse de déroulement du papier est ici de 30 mm /seconde, soit le double de celle employée habituelle- 
ment). 


i, 


Vy, 


variant autour de trois c/s, survenant par groupes entre lesquels s’amorce une 
dépression. Du point de vue EEG, cet aspect correspond 4 un deuxiéme plan 
léger du troisiéme stade. 

Cet aspect n’avait pas varié — ou de facon négligeable — a 8 h. 18, alors que 
l’hypothermie avait commencé depuis une vingtaine de minutes et que la tempéra- 
ture était tombée a 32°7 (Fic. 8 A). 

Peu a peu s’est produit un allégement électrique, les figures amples devenant 
plus continues, moins amples, accélérant leur rythme, tandis que de petites fré- 
quences rapides les couronnent. Cet aspect, correspondant 4 un deuxiéme plan 
moyen du troisiéme stade, se modifie en une quinzaine de minutes : les figures 
lentes s’effacent, les rythmes rapides deviennent alors 1’élément prédominant. 
Ils sont plats et ont une cadence voisine de 20 c/s. On les trouve, presque a l’exclu- 
sion de toute autre fréquence, 4 8 h.38, alors que la température a atteint 31° 
(Fic. 8 B). C’est l’aspect habituel du premier plan léger du troisiéme stade. 

Le tracé demeure ensuite assez stable, fixé a cet aspect rapide, sauf au cours 
des périodes ot l’anesthésie s’allégeant de fagon excessive, il faut l’approfondir 
pour éviter le frisson. Il faut noter que les modifications de l EEG dues a 1’éther 
sont quasi-instantanées, traduisant l’extréme maniabilité de ce produit. A partir 
de 30°, on arréte l’administration de 1’éther. 

Vers 8 h. 57, alors que la température est 4 29° (Fic. 8 C) le rythme cérébral 
comporte 4 nouveau, passagérement, des oscillations lentes de quatre c/s, sur- 
montées de petites ondes rapides. Cet aspect est vraisemblablement accidentel 
et non en rapport avec l’accentuation de l’hypothermie. Il régresse rapidement, 
la prévalence rapide devenant 4 nouveau, et de facon durable, la caractéristique 
du tracé. 

Deux heures plus tard, environ (10 h. 50), au moment ow 1’on aborde l’ané- 
vrysme, alors que la température est 4 2798 (Fic. 8 D) les seules modifications 
observées consistent en une légére augmentation d’amplitude et un trés discret 
ralentissement : de 20 par seconde les fréquences sont passées 4 18 par seconde. 
En cours d’intervention, la température est tombée 4 27° sans qu'il y ait de chan- 
gement dans l’EEG. 


B) Au cours du clampage des carotides primitives (Fic. 9). 


Le clampage des deux carotides a été effectué 4 11 h. 40 et ila duré neuf minutes 

Le tracé se présentait auparavant tel que nous l’avons décrit : constitué 
exclusivement de fréquences variant autour de 18 c/s (Fic. 9 A). 

Une minute plus tard (Fic. 9 B) on observe un petit morcellement de ces 
rythmes : leurs fuseaux sont, de temps 4 autre, dissociés par l’interposition de 
petits groupes d’ondes plus lentes (six par seconde), 

Les minutes qui suivent voient peu de variations : un léger enrichissement 
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AVANT 

1 MIN. 

CLAMPAGE 

MIN. 

8 MIN. 
DE 1 Sec. 
CLAMPAGE I 50 
3 MIN. 
DECLAMPAGE 


CLAMPAGE DES CAROTIDES PRIMITIVES 


TEMPERATURE : 27°4 


Fic. 9. — Les effets du clampage ne se manifestent que de fagon extrémement modérée par l’appari- 
tion, autour de la septiéme minute, d’oscillations théta se mélant au rythme rapide. (Sur cette 
planche également la vitesse de déroulement du papier est de 30 mm /seconde.) 


| 
| 
= 
| 


des ocillations 4 six c/s, qui sont les plus fournies a la septiéme minute, le tracé 
conservant malgré tout une forte proportion d’ondes rapides a 18 c/s (Fic. 9 C). 

Les ondes lentes ont presque totalement disparu a4 la huitiéme minute, immé- 
diatement avant la fin du clampage de la carotide gauche (Fic. 9 D). 

Au total, les modifications entrainées par le clampage des deux carotides 
primitives (huit minutes pour la droite, neuf minutes pour la gauche) sont restées 
extrémement discrétes, se soldant par l’apparition, d’abord intermittente, ensuite 
plus continue, enfin régressive, d’ondes théta a six c/s. 

Aussitot aprés le déclampage, le tracé a repris presque instantanément son 
aspect antérieur. Trois minutes plus tard, la récupération était parfaite (Fic. 9 E). 

A 12 h. 03, un second clampage est effectué, intéressant seulement la caro- 
tide primitive gauche. Malgré ce clampage unilatéral, les modifications EEG sont 
a peu prés identiques et consistent en l’apparition d’ondes 4 six c/s ; elles sont, 
comme précédemment, plus notables autour de la septiéme minute et s’estompent 
ensuite. 

Le tracé demeure ensuite d’une grande stabilité jusqu’a la fin de 1’inter- 
vention. Il a été surveillé périodiquement pendant les 15 heures suivantes, sans 
qu’aucune perturbation, méme passagére, ait pu étre décelée. 


C) Suites. 


Un premier controle post-opératoire est effectué le 8 mars 1957 soit 15 jours 
aprés l’opération. Le tracé se révéle alors notablement modifié. L’alpha reste bien 
apparent, a une cadence variant de huit a neuf par seconde, mais il existe une 
abondante surcharge d’ondes lentes, théta et méme delta. La réaction d’arrét 
a l’ouverture des yeux est incompléte, facilement épuisable, témoignant de possi- 
bilités d’attention précaires. 

Les modifications de l’EEG consécutives 4 toute intervention neurochirur- 
gicale sont toujours notables dans la premiére quinzaine. Elles consistent en 
général en une perturbation locale, au niveau de l’aire explorée, se superposant 
a une perturbation diffuse bien plus modérée ; cette derniére ne se manifeste le 
plus souvent que par un ralentissement de l’alpha, et méme de l’alpha contro- 
latéral. 

Les changements observés ici sont un peu inhabituels du fait de leur unifor- 
mité : toutes les régions sont atteintes ; rien de particulier ne signale la région 
frontale droite qui a été la voie d’accés de l’anévrysme. La perturbation est plus 
marquée que ne l’est habituellement la perturbation diffuse post-opératoire. Il est 
certain qu’elle s’est établie secondairement, le tracé pratiqué pendant les 15 heures 
qui ont suivi l’opération n’ayant pas montré de tels changements. 

La malade a été revue, par la suite, deux mois et 21 jours aprés l’opération. 
Ce second tracé post-opératoire montre la présence d’un trés bel alpha, abondant, 
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bien fuselé, parfaitement réactif 4 l’ouverture des yeux. La cadence de ce rythme 
est maintenant de II a 12 c/s. La seule particularité est représentée par un certain 
excés de théta, 4 gauche surtout, malgré quoi le tracé est normal. 


FIG. 10. 


La malade trois mois aprés son intervention. 
(Studio Seruzier.) 


INDICATIONS 
Certains neurochirurgiens (SEDZIMIR), séduits par les facilités opératoires 


que leur procure l’hypothermie, semblent vouloir l’appliquer a4 tous les cas de 
chirurgie cérébrale, SEDzIMIR fait état de 173 cas ; dans ce nombre il y a une forte 
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proportion de tumeurs, qui auraient parfaitement pu étre enlevées sous anesthésie 
classique. Il en est de l’hypothermie comme de l’hypotension contrélée A ses 
débuts : on est tenté d’en étendre les indications, sans tenir compte des risques 
qu’elle comporte. Or, ces risques ne sont pas négligeables. LUNDBERG a eu une 
mort par fibrillation ventriculaire sur 35 cas; SEDZIMIR une mort (a 26°) sur 
173 cas ; BOTTERELL, 16 morts sur 73 cas (mais il est difficile de faire la part, dans sa 
statistique, des morts imputables 4 l’hypothermie seule, en dehors des deux cas 
dont nous avons parlé, ott elle fut associée a Il’ hypotension). 

Il nous semble que les indications doivent étre soigneusement pesées, et 
qu’elles sont constituées essentiellement par les malformations vasculaires, ou 
certaines tumeurs, inopérables par les procédés classiques. Ces cas sont heureuse- 
ment rares. Il est certain qu’en dehors d’un engouement passager pour cette 
technique, on peut expliquer les chiffres importants de malades opérés sous 
hypothermie par le fait qu’il existait, dans tous les services de neurochirurgie, 
un certain nombre de cas de tumeurs, ou d’anévrysmes, inopérables auparavant, 
et auxquels on a voulu appliquer l’hypothermie avec interruption de la circula- 
tion cérébrale. On a pu observer le méme phénoméne aux débuts de la chirurgie 
cardiaque. Mais il nous semble qu’il ne faut pas abuser de cette méthode et opérer 
toutes les tumeurs cérébrales sous hypothermie, pas plus qu’il ne faut les opérer 
toutes sous hypotension. L’avenir, et l’expérience, permettront d’en préciser 
les indications. 

L/hypothermie, certes, procure des conditions opératoires excellentes, et a 
permis des audaces chirurgicales impossibles sans elle. Mais elle ne régle pas deux 
problémes graves : le spasme vasculaire et l’cedéme cérébral réactionnel. 

HEWER (24) pense, comme nous-mémes, qu’il convient de l’appliquer essen- 
tiellement aux tumeurs vasculaires : anévrysmes ou angiomes, dont l’abord serait 
rendu difficile, ou impossible, sans interruption de la circulation, et aux tumeurs 
qui, par leur siége, leur extension ou leur vascularisation, seraient inopérables dans 
des conditions normales. Les 50 cas de HEWER entrent dans cette catégorie. 


CONCLUSION 


Nous avons opéré trois cas de tumeurs cérébrales (un angiome, un gliome an- 
gioblastique, un anévrysme de la communicante antérieure) sous hypothermie pro- 
fonde ( de 24 4 27°C) avec deux cas de clampage des carotides primitives pendant 
neuf minutes. L’anesthésie fut assurée par une dose hypnotique de penthiobarbital 
(150 a 200 mg), puis exclusivement par 1’éther ; l’hypothermie, par immersion dans 
une baignoire d’eau glacée. Dans les trois cas, les conditions opératoires furent 


excellentes, ni la respiration, ni la circulation, ne furent déprimées a aucun mo- 
ment ; nous analysons les modifications électroencéphalographiques dues a l’hy- 
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pothermie d’une part, a l’interruption de la circulation cérébrale d’autre part. 
Cette méthode nous parait trés intéressante dans certains cas de tumeurs vascu- 
laires et ouvre de nouvelles possibilités 4 la chirurgie cérébrale. 


fo.) 
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DISCUSSION 


M. Huguenard : I! est vrai — le fait est connu depuis longtemps — que les 
drogues sont mal éliminées aux basses températures. Mais ceci est vrai également, 
— bien que dans une moindre mesure, pour les anesthésiques donnés par inhala- 
tion ; l’élimination de l’éther fixé par les tissus est plus longue qu’on ne le croit 
habituellement. 

En outre il ne s’agit pas seulement « d’endormir » le sujet 4 mettre en hypo- 
thermie, ni méme de « masquer » sa réaction au froid, mais de l’inhiber réellement 
(empécher hyperglycémie, hyperkaliémie, éosinopénie, hypercoagulabilité, etc). 
Il est douteux que l’éther — dont Vourc’H souligne a juste titre les effets adré- 
naliniques — y parvienne. C’est pourquoi la mise en hibernation fait appel (pour 


| 
| 


le moment, en attendant mieux) aux promazines. Mais les drogues sont données a 
39°C (chez le chien) — non a 31° — et il faut, avec cette méthode, plusieurs heures 
pour descendre de 39° a 29°, ce qui leur laisse le temps d’étre métabolisées sous 
forme de corps inactifs, sinon éliminées. (Les malades « bien hibernés » sont éveillés 
a 32°C). 

Une des preuves de la nécessité de minimiser les réactions au froid est 
justement apportée par VouRC’H avec l’exemple de l’alpiniste qui s’endort (épuisé), 
en présentant des « réactions de défense minimum », déja décrites en 1944-45 par 
REICHEL ; celui-ci les opposait aux réactions maximum du pilote plongé brusque- 
ment de son habitacle dans une mer glacée et dont la réanimation était beaucoup 
plus difficile. 

Comme le dit Vourc’H, et comme nous I’avions souligné en 1954 (A. A. R., 
XI, 3, 583-597) la diminution de la consommation d’oxygeéene ne traduit pas forcé- 
ment une réduction des besoins. Actuellement nous considérons méme qu’une baisse 
exagérée de la consommation traduit un choc, une intoxication, un épuisement 
(par « forcing » tel qu’on l’obtient avec une réfrigération brutale sur une anesthésie 
non protectrice), un défaut d’optimum thermique de fonctionnement tissulaire. 

Dans ces conditions la métabolimétrie est un examen trés insuffisant. Nous la 
complétons par |’étude des réponses musculaire et nerveuse a la stimulation élec- 
trique (rhéotome) : elles sont moins bonnes aprés réfrigération sans protection. 

C’est une des raisons sans doute pour lesquelles de nombreux auteurs utilisent 
au moins un neuroplégique ou un ganglioplégique pour préparer leurs malades 
neurochirurgicaux a4 l’hypothermie (IAZORTHES et CAMPAN, BOTTERELL et coll., 
ALEXANDER, KRISTIANSEN et coll., LEwry, WERTHEIMER et coll., PERAITA, etc). 
C’est probablement pourquoi certains d’entre eux, comptant sur une réduction 
réelle des besoins, peuvent se permettre de vraies interruptions circulatoires, par 
clampage des 2 carotides et des 2 vertébrales. 

Nous avions aussi signalé que l’ECG peut mettre en évidence des petits frissons 
invisibles cliniquement (EMC, tome thérapeutique, 1954), mais cet accident grossier 
doit actuellement étre toujours évité. 

Il faut rappeler enfin que la réfrigération (et le réchauffement) par air 
(LUNDBERG, 1956) a été réalisée de fagon pratique par l’hibernateur atmosphérique 
de LABorIT et CuvIER (A. A. R, XI, 4, 1954) et par les « cellules d’hibernation » 
de LAZORTHES et CAMPAN. 

Air froid ou eau, éther ou neuroplégiques, il est en tous cas hasardeux de choi- 
sir aprés trois essais dont deux seulement avec clampage (des deux carotides dans 
un cas, d’une seule dans 1’autre). 


M. Voure’h: Il est faux de dire que tous les neurochirurgiens utilisent la 
chlorpromazine pour réaliser l’hypothermie. Nison emploie 1’éther, et réserve le 
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vasodilatateur (en l’occurrence du thiophéne) pour le réchauffement. Je précise 
que j’ai voulu parler de l’hypothermie profonde, la seule qui puisse assurer une 
protection efficace contre l’anoxie ; certaines des communications citées par M. 
HUGUENARD au cours du congrés de Bruxelles faisaient état de température de 
32 ou 33°, sans interruption circulatoire, d’ailleurs, ces températures sont tout a 
fait insuffisantes pour éviter les lésions anoxiques aprés clampage. A la lumiére 
des travaux de MAILMEJAC, de ceux de M!¢ DELAHAYE, de GAUTHIER-LAFAYE, etc 
il nous a paru que 1’éther présentait l’avantage d’une plus grande sécurité, et du 
maintien d’une respiration spontanée. Je ne doute pas que d’autres techniques 
ne soient possibles, comme en font preuve les textes qu’a cités M. HUGUENARD. 
En ce qui nous concerne, |’éther nous a donné des résultats si satisfaisants que 
nous ne voyons pas ce qu’une technique différente pourrait ajouter de plus. Ceci 
démontre simplement qu’il est plusieurs routes pour arriver au méme but. 
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POSSIBILITES NOUVELLES 
DE LA REANIMATION RESPIRATOIRE 
EN NEUROCHIRURGIE (*) 


PAR 


J. P. DESCOTES, A. JEUNET et J. de ROUGEMONT 
(Lyon) (**). 


INTRODUCTION 


Si l’on voulait établir une hiérarchie parmi les troubles végétatifs survenant chez les trauma- 
tisés craniens graves et les opérés neurochirurgicaux, la premiére place reviendrait certainement 
aux troubles respiratoires. Pendant longtemps |’apparition d’une polypnée suivie d’une dyspnée 
avec farfottement et tirage signait une issue fatale que l’oxygénothérapie, les aspirations pha- 
ryngées, les analeptiques respiratoires essayaient en vain de retarder. Ces troubles respiratoires 
n’ont pas seulement une signification pronostique hautement péjorative, il faut leur reconnaitre 
une part importante de responsabilité dans |’évolution fatale de ces malades comateux, dont 
beaucoup meurent en pulmonaires. Le maintien d’une respiration et d’une ventilation satisfai- 
sante, ce que les Anglo-Saxons appellent le « management of airway» doit représenter actuelle- 
ment un des principaux soucis thérapeutiques. 

Cette liberté des voies respiratoires ne peut étre réalisée en pratique chez un malade comateux 
que par la Trachéotomie cette intervention simple permet d’aspirer les voies aériennes supérieures 
aussi souvent qu’il est nécessaire : la levée de l’obstruction des voies respiratoires par cette 
manceuvre supprime l’hypercapnie et I’hypertension intra-cranienne créées par l’augmentation 
de la pression veineuse intra-thoracique. Elle a 4 son actif de véritables sauvetages, notre inten- 
tion n’est pas de répéter ce quia déja été dit 4 son propos, ni d’apporter une statistique dé- 
passant aujourd’hui la centaine. 


(*) Séance du 14 décembre 19357. 
(**) Adresse: J. P. DEscores, 37, rue des lyueducs, Lyon, 
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Notre dessein est autre, nous voulons surtout évoquer les problémes posés depuis |’introduc- 
tion de la trachéotomie en neuro-chirurgie. En effet si la trachéotomie et l’aspiration endo-tra- 
chéale provoquent le plus souvent une résolution spectaculaire des troubles respiratoires : dispari- 
tion de la dyspnée, du tirage, ralentissement de la polypnée, augmentation de l’amplitude, en un 
mot si la trachéotomie rétablit dans la plupart des cas l’efficacité et la correction de la ventilation, 
l’expérience de trois années nous a enseigné que certains troubles respiratoires peuvent persister 
sous trachéotomie : certaines polypnées, certaines altérations du rythme telles que la respiration 
périodique de Mosso ou la respiration de CHEYNES STOKES, les pauses respiratoires, peuvent étre 
considérées comme des manifestations d’origine centrale. Cette conception de l’origine centrale 
des troubles respiratoires était autrefois invoquée en neurochirurgie avec une trop grande facilité, 
elle était néfaste car elle conduisait & méconnaitre le cercle vicieux de l’encombrement respira- 
toire qui est souvent la cause et non la conséquence de l’aggravation des lésions encéphaliques. 
Aujourd’hui, la trachéotomie permet de lever l’hypothéque de l’obstruction respiratoire, cause 
la plus fréquente des désordres respiratoires en Neurochirurgie et d’invoquer 4 juste titre l’origine 
centrale des troubles respiratoires persistants aprés trachéotomie. Le « management of airway » 
ne représente d’ailleurs pas la limite de nos possibilités thérapeutiques dans le domaine des 
troubles respiratoires. Une action est possible méme dans ces troubles respiratoires d’origine cen- 
trale. La neuroplégie met & notre disposition un moyen d’action trés efficace, contre la polypnée ; 
il est rare qu’avec de fortes doses de chlorpromazine, de péthidine ou d’Hydergine administrées 
par voie intraveineuse, on ne vienne 4 bout d’une polypnée ; pourtant nous avons observé plu- 
sieurs fois des polypnées rebelles 4 une neuroplégie correctement appliquée ; celles-ci furent tou- 
jours réduites par une hypothermie moyenne (33-30°). L’efficacité d’une telle action thérapeutique 
n’est plus 4 démontrer ni 4 défendre, tout au moins devant cette Société, et notre intention est 
d’étudier ici les troubles respiratoires d’origine centrale en dehors du syndrome d’hyperventila- 
tion. Les progrés remarquables réalisés ces derniéres années dans le domaine des prothéses res- 
piratoires permettent actuellement d’envisager le traitement rationnel d’une syncope respiratoire 
ou d’un syndrome a’ hypoventilation. Certes malgré la gravité extréme impliquée par l’apparition 
d’une syncope respiratoire chez un traumatisé cranien ou un malade neurochirurgical, des tenta- 
tives ont pu étre faites par les procédés classiques de respiration artificielle, nous avons été le té- 
moin de plusieurs tentatives de ce genre oli des heures durant jusqu’a l’arrét cardiaque, le malade 
est « ballonné » avec une constance oti le dévouement |’emporte certainement sur l’efficacité. 
Aujourd’hui on peut envisager un geste mieux adapté aux nécessités de la fonction circulatoire du 
poumon. L’introduction des appareils 4 pression négative réglable, dont l’ENGSTROM est cer- 
tainement le plus perfectionné, permet d’envisager avec quelques chances de succes le traitement 
d’un arrét respiratoire prolongé. Les mémes exigences sont imposées a qui prétend assister 
une respiration jugée insuffisante, l’accroissement de la ventilation ne doit pas perturber les 
conditions hémodynamiques intra-thoraciques auquel l’encéphale est particulitrement sen- 
sible. 

L’acquisition d’un appareil d’ENGSTROM 4 la clinique chirurgicale B (P? P. WERTHEIMER) 
en juin 1957 nous a permis de traiter 4 syncopes respiratoires et de tenter trois fois une assistance 
respiratoire. C’est le modeste bilan de ces premiéres tentatives de Réanimation respiratoire que 
nous vous apportons 
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I. LA RESPIRATION ARTIFICIELLE 


Observations 


Syncopes respiratoires prolongées traitées avec l'appareil d’Engstroem. 


Observation n° 1. 


Mme Sor... 41 ans, opérée en 1951, extirpation d’une tumeur de l’hypophyse (adénome 
chromophobe, confirmé histologiquement). Suites simples. — L’évolution est satisfaisante pen- 
dant cing années ; réapparition de troubles en juin 1957, la malade est admise dans une clinique 
privée pour des examens complémentaires en particulier, une artériographie. L’examen angio- 
graphique est fixé au 24 juin 1957 417 heures: a 16h 45, l’un de nous réglait les derniers pré- 
paratifs en salle de radiographie, lorsqu’il est appelé de toute urgence auprés de la malade qui 
vient de présenter une brutale syncope respiratoire que rien ne laissait prévoir. En effet, quel 
ques minutes avant, son comportement était normal, sa conscience entiére, la malade n’avait 
pas recu de prémédication. 

Ayant constaté que le coeur battait encore, on pratique la respiration artificielle suivant la 
méthode de SILVESTER. Une anesthésiste intube la malade afin d’assurer une meilleure ventila- 
tion. Le transport dans le service du Professeur WERTHEIMER est décidé, ce Service étant doté 
depuis quelques jours d’un appareil d’ ENGSTROM. Deux heures se sont écoulées, depuis l’accident 
initial jusqu’au moment out la malade est soumise a la respiration artificielle (huit litres de débit 
minute, fréquence 16, 

Depuis l’accident, la malade est dans le coma complet avec aréflexie totale : K-4, la tempéra- 
ture est normale, mais un collapsus cardio-vasculaire s’est installé : tension a 5/6, pouls a 100 : 
pendant toute la durée des manceuvres et du transport, soit pres de deux heures, il n’a pas été 
possible de traiter énergiquement ce collapsus. On met donc en route des l’arrivée dans le service, 
une perfusion de Levophed. La malade est réellement en état de «mort apparente», seul |’indi- 
catif sonore du cardiotachymétre est la pour témoigner de la survie du coeur. Un électro-encépha- 
logramme montre une absence complete de toute réactivité. Un examen biologique pratiqué au 
cours de la premiére heure de la respiration artificielle donne les résultats suivants : 

PH 7, 34-Tension COg : 50 mm Hg. 

La diurése quoique faible, 200 4 300 ml par jour, persiste pendant les 70 premiéres heures 
témoignant de la survie prolongée du rein (ionogramme dans les urines : concentration pour I 000 : 
urée : 10 g, Na: 50 mEq, Cl: 67). A la 48¢ heure, on pratique l’ablation de la sonde d’intubation 
qui est remplacée par une canule de Sj6BERG. Malgré l’administration de Levophed et de 200 mg 
de Cortisone par jour, le collapsus cardio vasculaire persiste. 

A la 24 heure, les constatations plasmatiques sont peu modifiées : Hématocrite : 44 p. 100, 
R. A. : 59 vol., Cl : 102 mEq, Na: 150 mEq, K: 5 mEq, Urée : 0,48 g. 

La malade qui était en hypothermie spontanée vers la 36° heure (34°) avec un pouls peu accé- 
léré (80-90) présente a partir de la 70° heure une discréte ascension thermique (maxima 38,7). 
A la 70% heure : Ph sanguin : 7,24, tension du CO, : 38. 
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Plus tard vers la 80° heure, apparaissent des crises de contracture localisée aux deux mem- 
bres supérieurs. Le collapsus n’a pu étre amélioré et l’arrét cardiaque survient a la 106° heure. 

L’autopsie de l’encéphale a pu étre pratiquée, révélant l’existence d’une volumineuse récidive 
de la tumeur hypophysaire qui a érodé completement les parois de la selle turcique et plus parti- 
culiérement la lame basilaire qui est complétement détruite, la tumeur est au contact du bulbe. 


En résumé: tentative de réanimation dans un cas de syncope respiratoire 
brutale chez une malade porteuse d’une trés volumineuse tumeur hypophysaire 
récidivante. Le caractére prolongé des délais de mise en route de l’appareil d’En- 
GSTROM, l’apparition immédiate d’un collapsus cardiovasculaire sévére et irréduc- 
tible représentait au départ des éléments défavorables ; l’extension impression- 
nante de la tumeur interdisait tout espoir de réussite dans cette tentative, une 
telle observation montre en tous cas les possibilités de survie artificielle de cer- 
tains organes pendant plus de 100 heures malgré un état de mort apparente. 


Observation n° 2. 


Pep... Hannibal, 7 ans. A la suite d’un accident de la rue survenu le 26-5-1957, l’enfant est 
transporté dans un état trés grave au service de porte : coma carus (K4) avec hyperthermie, polyp- 
née. On pratique d’emblée une trachéotomie et on institue une hibernation ; neuroplégie faible : 
18 ml par 24 heures du mélange Phénergan-Largactil et réfrigération par vessies de glace. L’en- 
fant passe dans le service du Professeur WERTHEIMER le 27-5-1957 : 41’entrée, le coma est toujours 
aussi profond, mais les troubles végétatifs se sont amendés, la température est normale, la respi- 
ration est calme (25 par minute), la tension stable, le pouls bien frappé quoique rapide a 120. 
La constatation de crises convulsives gauches impose aprés une tentative infructueuse d’arté- 
riographie, une trépanation exploratrice qui ne découvre pas d’hématome. 

Le 28-5-1957, un examen électro-encéphalographique fait porter un mauvais pronostic 
devant l’absence de toute réactivité aux stimulations sensorielles. 

Les jours suivants, l’enfant est soumis aux régles habituelles du nursing chez les malades 
comateux. Son état reste stationnaire, sans aggravation des troubles végétatifs : la température 
se maintient & 37 en dehors de toute thérapeutique neuroplégique, tension a 11, pouls a 100, res- 
piration correcte, diurése satisfaisante 500 4 1 ooo ml par jour ; des ionogrammes pratiqués fré- 
quemment ne peuvent déceler qu’une hypernatrémie a 150 mEq, vite corrigée par une augmenta- 
tion de l’apport hydrique et une réduction de la teneur en sodium du régime administré par gavage. 

La seule anomalie observée au cours des différents examens pratiqués fut l’apparition de per- 
turbation dans le tracé respiratoire : apres chaque mesure de la consommation d’oxygene par le 
métabolimétre de DURUPT, nous prenons un tracé respiratoire 4 grande vitesse qui nous permet 
de voir les détails du spirogramme. Ce tracé révéla plusieurs fois chez ce jeune blessé des pauses 
respiratoires de courte durée (inférieure 4 15 secondes). 

Brusquement, le 6 juin, soit le 10° jour, 4 10 heures, notre petit malade fait une syncope 
respiratoire. Le Docteur de ROUGEMONT appelé immédiatement, pratiqua la respiration artifi- 
cielle selon le procédé de SILVESTER ; mais devant I’inefficacité de sa tentative, il prend l’enfant 
dans ses bras et le transporte 4 l’autre extrémité du pavillon auprés de l'appareil d’ENGsTR6M, 
l'appareil est mis en marche immédiatement apres l’avoir branché sur la canule de SJ6BERG, 
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heureusement maintenue en place chez ce blessé. On peut estimer 4 six minutes au moins, le 
temps écoulé entre le début de la syncope et la mise en route d’une respiration artificielle 
efficace. La tension artérielle qui s’était affaissée est remontée 4 75 mm par une perfusion de 
250 millilitres de sang, l’enfant est soumis 4 une ventilation un peu forte au début (débit minute 
4 litres 5, dont un litre d’oxygene, fréquence 20) comme en témoignent les mesures du PH : 7,46 
et de la réserve alcaline : 45 volumes. Mais il supporte bien l’appareil, la cyanose disparait, le 
pouls se régularise ; dans l’aprés-midi la tension artérielle qui s’était relevée 4 9, présente une 
nouvelle chute corrigée par une perfusion de 250 millilitres de sang. Apres huit heures de fonc- 
tionnement, on décide de tenter l’arrét de la respiration artificielle. 

Arrét de l’ENGSTROM a 17 heures 30. L’enfant présente une respiration spontanée réguliére 
et satisfaisante. Par contre, le lendemain matin, le malade est & nouveau encombré, il farfotte, 
les aspirations ne font pas disparaitre les pauses respiratoires de plus en plus fréquentes et pro- 
longées. Remise en marche de l’appareil d’ENGsTR6M, le 7 juin a 10 h 30. On conserve les mémes 
constantes que lors de la premiére tentative et l’on maintient ainsi le pHi a 7, 31, la réserve 
alcaline 4 53 vol. La tension artérielle qui était restée basse pendant toute la nuit avec des valeurs 
avoisinant 7 1/2-8, remonte au cours de cette tentative et apres deux heures de respiration assistée, 
on laisse le malade a I’air libre. A la suite de ces accidents, |’état neurologique est inchangé, les 
fonctions végétatives ne sont pas perturbées, on se trouve en présence d’un enfant qui respire 
bien, dont la tension, le pouls témoignent d’un bon état cardio-vasculaire et dont la diurése est 
conservée ; l’alimentation parentérale est abandonnée pour la reprise du gavage. 

— Dés lors le malade entre dans une phase de récupération. Au bout de 30 jours de coma, la 
conscience réapparait progressivement et on est surpris des progrés réalisés par l’enfant tant du 
point de vue psychique que moteur. 

— Ala sortie du service, l’enfant présente |’état suivant : le psychisme est normal, les signes 
déficitaires qu’il a gardés prés de deux mois, hémiplégie droite avec aphasie ont regressé, seul 
persiste un état de spasticité du membre inférieur droit ; l'enfant joue dans la cour de l’hdpital 
et présente une récupération trés satisfaisante. On peut donc considérer cette observation comme 
un succés complet de réanimation respiratoire avec récupération psychomotrice 4 peu prés com- 
plete. 


Résumé : Traumatisme cranien grave chez un enfant de 7 ans. Coma K4 avec 
troubles neuro-végétatifs. 

Le 10° jour, syncope respiratoire. 

Respiration artificielle pendant huit heures avec l’appareil d’ENGsTROM. 24 
heures plus tard, nouveaux troubles respiratoires imposant une respiration assis- 
tée pendant deux heures. 

Récupération neurologique lente mais pratiquement compléte. Guérison. 


Observation n° 3. 


Monsieur BAL... 37 ans : a présenté une hémorragie méningée en 1950, puis un traumatisme 
cranien avec perte de connaissance d’une heure, en janvier 1957. Accidenté dans des conditions 
mal déterminées, le 1-9-57 retrouvé comateux sur la voie publique, il est amené a la garde oti l’on 
constate un coma sévére K3 sans signe de localisation neurologique : l’apparition rapide d’un syn- 
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drome neuro-végétatif aigu nécessite une hibernation selon la méthode habituelle : administra- 
tion de neuroplégiques plus réfrigération qui abaisse la température 4 36°. Le 2-9-1957, le tracé 
électroencéphalographique montre d’importantes anomalies sous la forme d’ondes lentes prédo- 
minant dans les régions antérieures et notamment au niveau de la région frontale droite. Aucune 
ainélioration de |’état comateux. Le 3-9-1957, la persistance d’une polypnée 4 32 avec farfotte- 
ment impose la trachéotomie avec mise en place d’une canule de SJ6BERG. Le 5-9-1957, un nouvel 
électroencéphalogramme confirme les anomalies déja notées, du fait de l’absence de signe de 
localisation nette, on pratique une artériographie carotidienne bilatérale, le 6-9-1957 qui ne 
montre pas d’hématome. 

Grace 4 une neuroplégie faible et une réfrigération discréte, la température est maintenue 
autour de 38°. 

Le malade est soumis a une alimentation parentérale jusqu’au 7-9-1957 puis 4 une adminis- 
tration par gavage d’une ration de 3 000 calories. La diurése est correcte (800 1 200), mais le bilan 
hydrique négatif (— 800 par jour), est probablement responsable de l’hémoconcentration décelée 
par un ionogramme en date du 9-9-1957 : Hémato : 50, RA : 43,5, Cl : 3,84, Urée : 0,83, Protéines : 

La ventilation parait bonne, bien que des aspirations fréquentes soient nécessaires car il 
persiste une bronchorrhée assez importante, légerement fétide. 

Doncl’état reste stationnaire pendant les huit premiers jours. Mais le to-9-1957, neuvieme jour, 
alors qu’une infirmiére tournait le malade pour le mettre en position latérale gauche, syncope 
respiratoire brutale, 4 neuf heures, avec persistance d’un pouls bien frappé. On améne immédia- 
tement l’appareil qui est branché sur la sonde de SJOBERG. Le transport, la mise en route de l’ap- 
pareil ont demandé environ trois 4 quatre minutes pendant lesquelles aucun mouvement respi- 
ratoire spontané n’a été constaté et aucune respiration artificielle n’a été pratiquée. On met 
en route une perfusion de soluté glucosé. Le pouls enregistré au cardiotachymétre est & 120. Le 
malade est soumis immédiatement a une ventilation standard : fréquence 15, sept litres d’air 
+ un litre d’oxygene, qui s’aveére suffisante pour le malade. 

L’appareil est laissé en marche pendant quatre heures : 4 13 heures, premiére tentative 
d’arrét : on ne constate que des mouvements respiratoires d’amplitude trés faible, le malade est 
donc remis sous ENGSTROM. A 15 heures, le malade semble reprendre des mouvements efficaces. 
L’appareil d’ENGsTR6M est débranché, la ventilation est correcte pendant 1/4 heure puis trés 
le malade se cyanose et bien que la T. A. reste stable & 13,5 le pouls s’accélére & 120, la respira- 
tion vite devient irréguliére et des pauses de plus en plus prolongées nécessitent la remise en 
marche de l’appareil, le pH est 4 7,45, la tension du COx est a 36 mmHg. 

Le malade reste sous respirateur toute la nuit : air: sept litres, oxygeéne un litre. Il est calme, 
reposé, la cyanose a disparu. Au matin, une nouvelle tentative d’arrét de la respiration 
artificielle aboutit & un échec et l’on est obligé de maintenir l’ENGSTR6M en fonctionnement 
jusqu’a 11 heures, heure 4 laquelle le malade reprend une respiration spontanée, réguliére et 
ample. Done respiration artificielle durant 27 heures aboutissant & une récupération compléte des 
mouvements respiratoires. Le 12-9-1957 un électroencéphalogramme montre l’alternance d’une 
activité microvoltée et de bouffées d’ondes lentes diffuses & deux cycles seconde fréquemment 
déclenchées par les stimulations sensorielles. Ce tracé montre la persistance d’importants 
troubles de la vigilance avec réactivité sous la forme d’ondes lentes, sans aucune habituation, 
on ne note plus aujourd’hui d’asymeétrie dans les réponses. 
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Depuis la syncope respiratoire, l’état clinique est inchangé : coma complet avec comme seule 
réactivité, des mouvements des yeux et des paupiéres. Tableau évoquant un syndrome de décé- 
rébration haute. Les constantes biologiques vérifiées fréquemment sont sensiblement normales 
comme en témoigne un ionogramme du 14-9-1957 : 

H : 42 p. 100, RA : 35 vol., Cl: 3, 77 g, Urée : 0,51, Protéines : 74,5, Na 141, K : 4,9. 

Le 25-9-1957, soit le 24° jour de coma, aggravation brutale de I’état du patient (a noter 
qu’une ponction lombaire a été pratiquée trois jours auparavant et que le matin méme, le blessé 
a di étre changé de lit), le malade présente une hyperthermie 4 40° avec dyspnée a type de 
Cheynes Stokes, cyanose et collapsus cardio-vasculaire. Sous l’influence de la thérapeutique 


j 
Fic. 1. — Enregistrement respiratoire réalisé grace au métabolimeétre chez le malade de l’observation 3 


aprés reprise de la respiration spontanée : devant l’apparition de pauses respiratoires de plus en plus 
prolongées, atteignant 23 secondes, on décide la reprise de l’assistance respiratoire par prothese. 


neuroplégique et de la glace, la température s’abaisse & 36° 5 vers 11 heures, des troubles 
respiratoires sous forme de pauses de plus en plus prolongées, d’une durée de 20 secondes comme 
on a pu le mesurer sur le tracé spirométrique (enregistrement a grande vitesse (FIG. 1). On décide 
d’appliquer une respiration assistée 4 Vaide de V’appareil d’ENGSTROM (Fic. 2). Mais l’appareil 
est mal supporté on n’arrive pas 4 syncroniser la respiration spontanée tres anarchique et le 
rythme de l’insufflateur, arrét de l’appareil. 

On s’efforce alors de lutter surtout contre le collapsus cardio-vasculaire les troubles du rythme 
respiratoire étant interprétés comme la traduction d’ischémie des centres bulbaires. 

Perfusion de Néosynéphrine 15 mg, transfusion sanguine un litre 500. A mesure que la ten- 
sion remonte, la respiration s’améliore, le Cheynes Stokes disparait, mais le cyanose persiste, on 
adapte |’ENGsTROM pour aider la respiration du malade. Cette fois l’appareil est mieux toléré 
avec une ventilation 4 huit litres et une fréquence de 20 par minute. Cette respiration assistée 
est maintenue pendans six heures, le malade est nettement amélioré, on continue a le surveiller 
de trés prés, mais il ne présente aucun nouvel accident respiratoire. 
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Les jours suivants, le malade est toujours dans le méme état avec quadriplégie, absence totale 
de réactivité si ce n’est quelques mouvements des globes oculaires. On continue le nursing et le 
gavage. Des examens sanguins sont pratiqués régulitrement. Un ionogramme du 29-9-1957 
montre une légére hypertonie plasmatique attribuée & une déshydratation, on la corrige en 
ajoutant une perfusion de soluté glucosé de 1 000 ml par jour, la diurése est normale, la concen- 


Fic. 2. — Vue de la salle de Réanimation. 

On voit au re? plan le malade de l’observation 3 a la phase de récupération, le Respirateur Artificiel (Ap- 
pareil d’ENGsTR6m) visible 4 gauche a été arrété ; grace au métabolimétre (a droite), on enregistre 
la respiration spontanée (voir enregistrement Fic. 1). On peut voir également l’ensemble du dispo- 
sitif de surveillance de la salle d’Hibernation : thermométre enregistreur en haut et a gauche, cardio- 
tachymétre en haut et au milieu, au-dessus de lui, thermométre cutané. 

On distingue, au centre, la plaque murale ot sont réunis les distributeurs d’oxygéne et de mélange oxygéne- 
azote et le dispositif d’aspiration. 


tration électrolytique et uréique des urines est satisfaisante. Néanmoins, |’état du malade 
parait décliner lentement malgré un régime calorique riche, il maigrit. Des mesures biologiques 
(tests de THoRN, dosage des dérivés de la Cortisone dans le sang) ont permis d’éliminer l’hypothése 
d’une insuffisance surrénale. 

Le 50° jour, nouvelle aggravation, hyperthermie, cyanose, troubles respiratoires. Une radio- 
graphie pulmonaire montre une opacité compléte du poumon droit. Désunion de la cicatrice 
cervicale et mise en place d’une nouvelle canule de trachéotomie. Le postural drainage et des 
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aspirations fréquentes raménent des sécrétions purulentes trés fétides. Le malade est toujours 
aux antibiotiques. Aggravation rapide malgré des transfusions et la nutrition par gavage. 

Déceés le 54° jour. 

L’autopsie permet de reconnaitre : 1° L’étiologie du coma : il s’agit d’un anévrysme intra- 
cranien rompu (anévrysme siégeant sur la cérébrale postérieure droite). 

2° La cause immeédiate de l’aggravation et probablement de la mort : le poumon droit était 
le siege d’une infection putride dont l’origine exogéne est presque certaine (malade ayant subi 
deux trachéotomies itératives). 


En résumé : Coma prolongé di 4 un anévrysme intracranien fissuré.Syncope 
respiratoire le deuxiéme jour, respiration artificielle (appareil d’ENGSTRGM) pen- 
dant 27 heures. Quinze jours plus tard nouveaux troubles respiratoires (Cheynes 
Stokes, pauses). Tentative de respiration assistée mal supportée. Le malade sur- 
vivra 30 jours. Décés le 54° jour par infection pulmonaire. 

L’autopsie a montré que cette tentative réussie de réanimation respiratoire 
était finalement vaine étant donné le caractére inextirpable de 1l’anévrysme 
intra-cranien, cause du coma et des accidents respiratoires. 


Observation n° 4. 


Mme HIL... Yvonne, 29 ans. 

Début de l’affection en aotit 1957 par des céphalées. Envoyée dans le service avec le diagnos- 
tic de Pinéalome. 

La malade rentre dans le service le 12/11/1957 dans la soirée. 

Le 13 au matin, a 11 h. 15, la malade tombe brutalement dans le coma, avec conservation 
des réflexes, Babinski bilatéral , mydriase droite, bradycardie 4 45, en méme temps apparaissent 
des troubles respiratoires : sur un fond de bradypnée, pauses de plus en plus longues. 

En vue d’une assistance respiratoire, une trachéotomie est pratiquée, avec la sonde de SJé- 
BERG. On s’appréte a brancher l’appareil d’ENGSTR6OM, mais la malade retrouve tres rapidement 
une conscience et une respiration normales qui font surseoir 4 cette tentative de respiration 
assistée. Les constantes biologiques sont sensiblement normales a 11th. 45 : pH : 7,34-RA : 
58 volumes. 

La malade est surveillée attentivement. A 13 h. 30, apparition 4 nouveau brutale d’un syn- 
drome d’hypoventilation : 12 respirations par minute, trés bréves, séparées par des pauses, assu- 
rant une ventilation de trois litres 4 peine par minute. 

L’ENGSTROM est alors branché et la malade soumise 4 une ventilation un peu forte : sept 
litres (air), fréquence 14. 

20 minutes aprés, la conscience de la malade est entiére, la respiration aprés débranchement 
de l’appareil est satisfaisante. 

A 14h., une pause de 20 sec. est notée. 

L’appareil est mis en marche 4 14 h. pendant 30 minutes ; aprés cette période d’assistance, 
la malade présente une respiration spontanée avec une fréquence de 18/minutes, assurant une 
ventilation de sept litres. Peu aprés la malade comateuse (K 2) présente des frissons intenses 
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puis des crises de contractures généralisées avec attitude de décérébration bilatérale. Une me- 
sure du PH et de la RA pratiquée 4 14 heures montre un début d’alcalose : 

PH : 7,46,CO, : 31 mm Hg,RA : 49 volumes. 

A 15 heures, l’enregistrement au métabolimétre de DuRUpT permet de noter les constantes 
suivantes : fréquence : 14 — ventilation minute : 6.400 litres. 1/4 heure aprés 4 15 h. 15, appa- 
rition de pauses expiratoires qui en quelques minutes passent de 20 secondes 4 40 puis a 70 se- 
condes. A 15 h. 25, remise en route de l’appareil avec une ventilation un peu diminuée 6 litres 
d’air, fréquence 14. 

L’appareil est bien supporté. La malade est dans le coma complet. T. A. : 13, Pouls : 70.Hy- 
perthermie & 39° (en deux heures). 

Discrete réfrigération et perfusion lente de Neuroplégiques (3 ml de «Mr» et 5 ml de 
Diparcol). La température s’abaissera régulitrement. A 19 h. 30: pH: 7,56, RA : 45 volumes, 
22 mm/IHg La ventilation est diminuée. 

Aucune reprise de la respiration spontanée, peut-étre en raison de l’alcalose gazeuse ; |’état 
s'aggrave progressivement. Coma complet avec aréflexie. La T. A. s’effondre vers 22 heures, 
malgré les perfusions, la température s’abaisse rapidement et progressivement : état de mort 
apparente. Le lendemain matin a 10 heures, aprés 19 heures de respiration artificielle, arrét car- 
diaque. L’autopsie n’a pu étre pratiquée. 


En résumé : Syndrome d’Hypertension intra-cranienne par tumeur probable 
de la base. Phénoménes d’engagement dés l’arrivée dans le service. Aggravation 
rapide des pauses respiratoires, les tentatives discontinues de respiration assistée 
deviennent au bout de trois heures une respiration artificielle, malheureusement 
vouée a l’échec puisqu’il a été impossible de tenter une exérése d’urgence ou une 
opération décompressive qui seule aurait peut-étre permis associée a la respiration 
artificielle d’espérer une issue favorable. 


Commentaires 


Lanalyse de ces quatre observations de Respiration artificielle appelle quel- 
ques remarques : 

— d’abord sur l’étiologie et la pathogénie des syncopes respiratoires en Neuro- 
chirurgie. 

Dans quelques cas une cause précise peut étre invoquée : injection de subs- 
tance de contraste au cours d’une artériographie carotidienne ou vertébrale, in- 
jection brusque d’un dépresseur respiratoire (type péthidine) au cours d’une neuro- 
plégie, aspiration endo-trachéale prolongée chez un sujet hypoxique, fausse route 
au cours d’un gavage, inondation bronchique par reflux de contenu gastrique. 

Dans beaucoup d’autres cas, on est réduit 4 des hypothéses. 

Souvent on retrouve la notion d’un traumatisme indirect sous la forme d’un 
déplacement plus ou moins brutal au cours d’un changement de lit, d’un transport, 
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ou simplement d’une mise en position latérale employée journellement pour éviter 
les complications pulmonaires. Peut-étre s’agit-il alors d’une compression d’un 
bulbe hypoxique et mal vascularisé par une laxité de la charniére cranio-verté- 
brale, ou d’une brutale hypertension intra-cérébrale par blocage du liquide céphalo- 
rachidien dans la fosse cérébrale postérieure. 

Enfin l’hypothése de phénomenes vasculaires doit étre aussi prise en considé- 
ration soit qu’il s’agisse, comme |’ont montré MANnsuy et LECUIRE dans leur Rap- 
port sur les traumatismes cranio-cérébraux fermés récents, de petites hémorragies 
microscopiques au niveau des centres, ou qu'il s’agisse de perturbations vaso-mo- 
trices provoquées par un brusque déplacement chez un sujet au systéme vasculaire 
en équilibre instable. 

— Il peut paraitre étrange de parler d’un probléme de diagnostic en face 
d’une syncope respiratoire. Ce probléme existe pourtant car l’arrét respiratoire 
définitif peut survenir dans certains cas (observation 4 par exemple) aprés une 
succession de pauses respiratoires progressivement croissantes, a partir de quel 
moment peut-on parler d’arrét respiratoire ? La mise en route prématurée d’une 
respiration artificielle ne risque-t-elle pas de faire croire 4 un succés de réanima- 
tion alors qu’il ne s’agissait que d’une pause respiratoire anormalement prolongée ? 
On ne peut évidemment prolonger volontairement l’épreuve du temps et le temps 
nécessaire 4 la mise en route de l’appareil est en pratique toujours suffisamment 
long pour permettre d’éliminer une pause respiratoire. Rappelons que dans les 
deux cas ott la réanimation a été un succés (observations 2 et 3) le temps écoulé 
entre l’apnée et la respiration artificielle a atteint ou dépassé quatre minutes. 

— Sur la conduite de la réanimation nous n’avons évidemment rien de nouveau. 
D’autres plus compétents que nous ont apporté des données fondamentales que 
nous avons cherché 4 respecter au mieux. 

Nous reléverons seulement les points suivants : 

— Nous n’avons pas échappé a l’erreur fréequemment commise d’hyperventiler 
nos malades, ceci montre la nécessité de pratiquer de fréquents contrdles biolo- 
giques ; les données spirométriques sont parfois trompeuses et les données cli- 
niques infidéles. 

— L/écueil de ces tentatives est le collapsus cardio-vasculaire le plus souvent 
irréductible méme a des doses importantes de Néosynéphrine. 

— Une difficulté certaine dans les cas a évolution favorable réside dans 
l’arrét de la ventilation artificielle, il faut étre trés prudent, le malade semble 
reprendre une respiration spontanée qui mesurée s’avére le plus souvent insuffi- 
sante, ce n’est souvent qu’aprés plusieurs tentatives et en maintenant entre temps 
une « assistance respiratoire» trés stricte, que le malade pourra étre mis définiti- 
vement 4 l’air libre. 
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II. LA RESPIRATION ASSISTEE 


Il est a priori séduisant d’étendre les indications de respiration artificielle, 
en ne se contentant plus seulement de réanimer des malades qui ne respirent 
plus, pour essayer d’assister ceux dont la respiration spontanée est insuffisante. 

Sur le plan théorique la validité d’une telle tentative n’est pas discutable : 
Vhypoventilation provoque une hypercapnie dont le retentissement humoral ou 
cardio-vasculaire est 4 redouter spécialement chez un opéré neurochirurgical. 

Sur le plan pratique, la respiration assistée est une entreprise délicate : il ne 
s’agit plus comme précédemment d’une indication absolue d’extréme urgence, 
mais d’une indication relative d’opportunité, qu'il faut soigneusement discuter. 

a) Le diagnostic d’hypoventilation est parfois évident ; il s’agit d’un blessé 
comateux, cyanosé, dyspnéique. La thérapeutique s’impose : trachéotomie d’ur- 
gence et aspiration endo-trachéale. 

Le diagnostic est parfois délicat, d’autant plus qu’une thérapeutique neuro- 
plégique a été instituée et que la trachéotomie réalisée, une accalmie trompeuse 
se manifeste : on se trouve en présence d’un malade calme, non cyanosé, présen- 
tant peu ou pas d’encombrement respiratoire. Cependant des mesures spiromé- 
triques et des examens sanguins vont faire suspecter une hypoventilation, discréte 
au début mais qui s’aggravera progressivement. En l’absence de ces données bio- 
logiques, mesure du pH de la tension de gaz carbonique dans le sang, de la réserve 
alcaline, le diagnostic d’hypoventilation est difficile 4 établir. Nous ne saurions 
done trop insister sur l’importance des données biologiques, la seule clinique et 
parfois méme la spirométrie étant incapable de contréler efficacement |’état de la 
fonction pulmonaire des malades neuro-chirurgicaux. On se heurte ici 4 un pro- 
bléme technique : la nécessité d’un laboratoire compétent fonctionnant 24 heures 
sur 24 capable de donner en moins d’une heure les résultats des dosages humoraux ; 
il ne s’agit pas 14 bien entendu d’une trés grande difficulté mais de contingences 
certaines, ces nécessités techniques ou l’urgence du moment font que la décision 
est souvent prise sur les seules données cliniques. 

b) La technique de la respiration assistée est d’autre part plus délicate a 
réaliser puisque le rythme respiratoire du malade, rythme le plus souvent anar- 
chique est conservé. Les trois observations suivantes illustrent les difficultés : 


Observation n° 5. 


MIA... Jean, 26 ans, accidenté le 18-8-1957, transporté dans le coma a I’hdpital. 
Deux hématémeéses importantes survenues les 19 et 22-8-1957 signent la haute gravité du 
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traumatisme. Le malade passe dans le service le 28-8-1957. A l’arrivée dans le service coma K 4 
avec aréflexie compléte — aucun signe de localisation — troubles respiratoires importants avec 
dyspnée & type Cheynes Stokes, encombrement pharyngotrachéal, cyanose de la face et des extré- 
mités. On pratique immédiatement une trachéotomie qui améliore nettement le malade mais ne 
peut faire disparaitre les troubles du rythme respiratoire. Le malade est mis sous ENGSTROM que 
l’on régle sur une fréquence de 18 avec un débit de huit litres (il a malheureusement été impos- 
sible de pratiquer des examens biologiques chez ce malade). 

Parfaite adaptation du rythme respiratoire du malade et de celui de l’appareil. La tension 
artérielle se maintient entre 10 et 12, le pouls est régulier, bien frappé, la diurése est conservée, 
un litre 500 par jour malgré un apport liquidien restreint de 1 500 4 2 000 ml par jour. 

Aprés 57 heures de fonctionnement, on arréte |’ENGSTROM, la malade respire d’une facon 
satisfaisante ; les altérations du rythme ont disparu. On poursuit le neuroplégie 4 dose moyenne 
(18 ml de M 1 en 24 heures) ; la température reste normale ; la tension est 4 12, le pouls a 120. 
Mais dans la nuit du 26 au 27 (le huiti¢me jour) a trois heures du matin, collapsus trés brutal et 
déces. 

L’autopsie n’a pu étre pratiquée. 


Résumé : Tentative pendant 57 heures de respiration assistée chez un trau- 
matisé cranien ; l’indication a été posée en raison de la gravité de la situation et de 
l’apparition des troubles respiratoires. Bonne tolérance de la prothése respira- 
toire, la réanimation a évité probablement l’aggravation précoce par le cercle 
vicieux des troubles respiratoires ; elle n’a pas modifié le cours fatal de 1’évolution. 


Observation n° 6. 


Bure... René, 32 ans, accidenté le 16-9-1957, aprés un intervalle libre de 12 heures, coma 
progressif. 

Il est admis dans un hépital périphérique, persistance du coma, aggravation des troubles 
végétatifs — le blessé est transféré dans le service le 25-9-1957, soit le neuvieme jour. 

On pratique dés l’entrée un électro-cardiogramme qui incite 4 réaliser une artériographie 
carotidienne gauche ; celle-ci montrant un soulevement des vaisseaux sylviens et un engagement 
de l’artére cérébrale antérieure va signer la présence d’une collection temporale gauche. 

L’intervention pratiquée le 26-9-1957 permet d’évacuer un hématome intra-cérébral. Des le 
soir de |’intervention, une hyperthermie 4 39° va justifier la mise en route d’une neuroplégie par 
les méthodes habituelles. Le 28-9-1957, apparition vers midi de troubles respiratoires sous la 
forme d’une dyspnée du type Cheynes Stokes avec pauses de plus en plus prolongées atteignant bien- 
tot une minute. Le malade est alors placé sous ENGSTROM, il est soumis 4 une ventilation de 
huit litres minute, mais l’asynchronisme du rythme ventilatoire de l’appareil et de mouvements 
respiratoires du malade est trés difficile 4 supprimer. Le malade se cyanose, la tension s’abaisse, 
on est obligé d’arréter la tentative de respiration artificielle, on traite par des injections de Néo- 
synéphrine et une perfusion de sang, le collapsus qui s’est établi pendant cette tentative. Amélio- 
ration passagére. Deux heures plus tard, un nouvel essai de respiration artificielle est tenté, il 
aboutit lui aussi 4 un échec et on renonce définitivement 4 l'utilisation de l’appareil. 
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Décés rapide dans un tableau de collapsus cardio-vasculaire, le 29-9-1957. L’autopsie n’a pu 
étre pratiquée. 


Résumé : Echec complet d’une tentative de réanimation respiratoire chez un 
traumatisé cranien grave, porteur d’un hématome intra cérébral opéré tardive- 
ment et vraisemblablement de lésions provoquées par l’engagement cérébral. 


Observation n° 7. 


M. GUI... 37 ans, envoyé dans le service pour une tumeur fronto-temporale gauche. A son 
arrivée, le 22-11-1957, coma avec Babinski et mydriase bilatérale. 

Artériographie carotidienne : volumineuse tumeur temporale gauche. 

En raison de l’aggravation rapide : intervention d’urgence. 

Sous A. L. + Dolosal-Diparcol et trachéotomie : ablation d’un trés volumineux glioblas- 
tome s’étendant largement jusqu’a la base et gagnant en avant le lobe frontal. 

Durant les 18 premiéres heures, les suites sont satisfaisantes, hibernation est continuée 
(huit ml de M-1 en 18 heures), le malade présente une bronchorrhée assez importante qui néces- 
site des aspirations fréquentes ; par ailleurs, malgré une respiration apparemment efficace, les 
extrémités sont cyanosées. 

L’enregistrement avec l’appareil de DuRUPT montre une ventilation efficace, huit litres, 
le pH est a 7, 48, le R A : 60 volumes, la p COg est a 36 mm Hg. 

Dans les heures qui suivent, la situation s’aggrave, le collapsus cardiovasculaire s’accentue, 
la tension arétrielle chute & 4,5, une perfusion de sang + Néosynéphrine rameéne la tension a 
7-8, la température est normale ; le malade est completement comateux, aréflexique. Sur ce ta- 
bleau de collapsus sévére, apparition de troubles respiratoires 4 type de pauses de plus en plus 
longues. On décide l’assistance respiratoire (ventilation sept litres). Pendant 10 heures, le malade 
est ainsi maintenu en respiration artificielle (moins d’une heure aprés sa mise en route, la respira- 
tion assistée est devenue une respiration artificielle par suite de la disparition du rythme respira- 
toire spontané). 

Aucune amélioration du collapsus malgré les perfusions et les vaso-constricteurs, arrét car- 
diaque au bout de ro heures. 


Résumé : Collapsus cardio-vasculaire 48 heures aprés une large exérése d’un 
glioblastome temporal infiltrant. Pauses respiratoires apparues au cours de col- 
lapsus. Respiration artificielle durant 10 heures mais le collapsus est irréversible. 
Décés. 

Commentaires 

La difficulté principale de la respiration nous parait étre la synchronisation 

des rythmes respiratoires de l’appareil et du malade. Alors que l'appareil d’ENGs- 


TROM ne peut avoir qu’un rythme régulier, les traumatisés craniens présentent 
souvent une respiration anarchique avec des variations importantes d’ampli- 
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tudes et de fréquence; dans de tels cas, ilest facile d’entrevoir les conséquences d’un 
tel asynchronisme. 7 

Le blessé lutte contre l’appareil, respire 4 contre temps provoque une aug- 
mentation des résistances dans le circuit. A chaque expiration 4 contre temps, la 
pression s’éléve a l’intérieur du thorax et entraine dans le systéme veineux cépha- 
lique, une hyper-pression qui favorisera l’cedéme et aggravera l’hypertension intra- 
cranienne. D’autre part, dans cette lutte contre l’appareil, le malade dépensera 
inutilement une énergie considérable. 

En présence d’un asynchronisme persistant entre les 2 rythmes respiratoires 
on risque beaucoup plus d’aggraver que d’améliorer un malade neuro-chirurgical, 
par une respiration assistée. Aussi, on a songé a supprimer délibérement la respira- 
tion spontanée du malade et plusieurs solutions peuvent étre envisagées : 

On s’est adressé tout d’abord 4 des méthodes mécaniques. On peut essayer de 
forcer la respiration du malade en augmentant les pressions et la fréquence du 
rythme de l’appareil. Ces tentatives sont dangereuses. Dans un méme ordre d’idée 
on peut par l’hyperventilation provoquée, abaisser le taux du gaz carbonique a 
des valeurs inférieures a celles que doit atteindre « l’hormone respiratoire » pour 
exciter les centres (c’est la technique préconisée en particulier par les anglo-saxons 
dans les respirations paradoxales des enfoncements thoraciques). 

Les méthodes médicamenteuses paraissent moins traumatisantes : 

— linjection intraveineuse d’un dépresseur respiratoire puissant, la pethi- 
dine par exemple est une technique commode ; 

— Vutilisation des curarisants comme dans le traitement du tétanos peut 
également étre retenue. 

Des techniques plus audacieuses ont été proposées : la Rachianesthésie haute 
(MOLLARET et son école), la novocainisation des citernes de base par injection a 
travers la fente sphénoidale (SEDAILLAN et ses collaborateurs). 

Grace a un de ces procédés on peut donc supprimer l’asynchronisme au cours 
d’une assistance respiratoire, la difficulté n’est pas technique elle est plutot d’ordre 
théorique, on éprouve toujours quelque répugnance a supprimer la respiration 
d’un malade, si anarchique soit-elle, une telle décision doit étre prise en s’entou- 
rant de toutes les précautions : les données cliniques et spirométriques doivent 
toujours étre confirmées par les dosages humoraux. 

Le syndrome d’hypoventilation pur survenant en dehors de l’obstruction respira- 
toire nous a semblé rare en neurochirurgie, on observe plus fréquemment chez les 
malades trachéotomisés et aspirés, des syndromes d’hyperventilation. 

Si les indications et la technique de la respiration assistée nous paraissent 
délicates dans les suites opératoires, nous pensons par contre que les appareils 
de prothése respiratoire doivent étre utilisés avec profit au cours des interventions 
longues et réputées dangereuses (abord de la fosse cérébrale postérieure par 
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exemple), les conditions sont ici particuliérement favorables puisque la respira- 
tion spontanée est déprimée ou supprimée par l’anesthésie,dans ces cas la respi- 
ration artificielle assure un confort et une sécurité totale. C’est l'utilisation régu- 
liére de cet appareil au cours des interventions neuro-chirurgicales plus que l’as- 
sistance occasionnelle d’un traumatisé cranien qui nous semble justifier pour un 
service neurochirurgical l’acquisition d’un appareil aussi couteux que l’appareil 
d’ENGSTROM. 


III. — ESSAI DE SYNTHESE 


La réanimation respiratoire dans un service neurochirurgical pose 4 la fois 
des problémes techniques et d’organisation que nous allons examiner 4 la lumiére 
de nos premiéres tentatives. 

1. — En présence d’une syncope respiratoire, sans arrét cardiaque, chez un 
malade neuro-chirurgical ou un traumatisé cranien, il faut adopter une attitude 
dynamique. 

Si le malade n’est pas trachéotomisé ou intubé, il faut réaliser ce geste d’ex- 
tréme urgence pendant qu’un aide pratique, sans grande illusion d’efficacité, une 
respiration artificielle par manceuvres externes. Dés que la canule est en place, 
il faut insuffler le malade. Différentes éventualités sont 4 examiner selon les possi- 
bilités du service. 

Premier cas. — Le service ow s’est déroulé l’accident ne posséde pas d’appareil 
vespiratoive ; il faut envisager le transport dans un service spécialisé, done une 
insufflation temporaire par un procédé de fortune. Le plus simple parait 1’utilisa- 
tion d’un appareil d’anesthésie type Canister va et vient de WATERS. Cette solution 
est bonne, lorsque le malade est en salle d’opération, donc intubé et sous perfu- 
sion intraveineuse, le traitement d’une syncope respiratoire per-opératoire est 
immédiat, seul le transport présente quelques difficultés. 

Mais dans le cas d’une syncope se produisant en dehors d’une salle d’opéra- 
tion, il nous est apparu qu’un temps précieux était perdu par le personnel, en 
l’absence de l’anesthésiste, pour amener l’appareil au lit du malade, le brancher 
sur une source d’oxygéne, trouver un embout qui s’adapte sur la sonde de trachéo- 
tomie ; cing minutes et souvent plus s’écoulent ainsi avant qu’une ventilation 
efficace ne soit entreprise. Il serait plus simple et plus efficace de généraliser 
lemploi d’appareils tels que le pneumo-insufflateur portatif présenté par Pierre 
MARION et Suzanne EsTANOVE 4 cette Société ; cet appareil utilise l’air ambiant, 
réalise deux temps respiratoires actifs, il est plus efficace et moins dangereux 
qu’un simple insufflateur et nous semble pour ces raisons l’appareil idéal pour 
traiter en premiére urgence, sur les lieux de l’accident, une syncope respiratoire et, 
permettre le transport du malade auprés d’un respirateur perfectionné type 
ENGSTROM. 
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Dés qu’une ventilation efficace est assurée, une perfusion intraveineuse doit 
étre installée, une solution glucosée hypertonique ou du plasma servira de vec- 
teur aux analeptiques cardio-respiratoires : Coramine, Lobeline, voire méme nora- 
drénaline dans le cas de collapsus sévére. 

Le transport peut étre alors envisagé, avec le maximum de sécurité, en ce qui 
concerne le maintien d’une hématose et d’une hémodynamique insuffisante. Les 
conditions désastreuses, dans lesquelles s’effectue souvent le transport dans les 
services spécialisés, nous paraissent expliquer le pessimisme rencontré dans les 
services du Professeur MOLLARET a Paris et du Professeur SEDAILILAN a Lyon, 
vis-a-vis de telles tentatives. Il serait plus logique de transporter l’appareil auprés 
du malade, surtout si l’on dispose de respirateurs légers et peu encombrants tels 
que le RPR. En pratique la difficulté du transport du respirateur, s’il s’agit d’un 
appareil d’ENGSTROM et surtout la nécessité de détacher d’un service de réanima- 
tion respiratoire, le personnel compétent, fait que la premiére solution : transport 
du malade dans un service spécialisé, est préférée ; elle est certainement la moins 
bonne. La constitution d’une équipe mobile de réanimation respiratoire, comme 
celle de Cara a Paris est certainement préférable car elle offre des garanties excep- 
tionnelles de compétence, mais nous imaginons qu’elle doit poser de sérieux pro- 
blémes au fur et 4 mesure que les indications de telles interventions se déve- 
loppent. 

Nous avons pensé que l’intérét croissant de ces problémes de ventilation et 
l’extension probable des indications de la réanimation respiratoire justifiaient 
pour nous l’acquisition d’un appareil de prothése. 

Deuxiéme cas. Le service neuro-chirurgical ou s'est produit une syncope res- 
piratoire posséde un respirateur artificiel : la tache apparemment est simplifiée, 
l’appareil est sur place, encore faut-il le faire fonctionner. 

Ce probléme du personnel de garde astreint au service de réanimation res- 
piratoire est assez délicat 4 résoudre, car il faut concilier deux points de vue oppo- 
sés : un tel service de réanimation appelé a fonctionner de facon discontinue ne 
peut étre affecté d’une structure aussi compléte que celle d’un centre permanent 
comme ceux destinés aux poliomyélites, et pourtant il doit étre prét 4 fonctionner 
4 la moindre alerte. La respiration artificielle en présence d’une syncope est une 
urgence extréme il n’est pas besoin d’une compétence trés poussée en matiére de 
ventilation pour en poser l’indication et en assurer l’exécution, durant les premiers 
instants. Ces initiatives pourraient étre assurées par un service de garde « PERMA- 
NENT » (externes des h6pitaux, infirmiéres réanimatrices) dont la présence cons- 
tante est par ailleurs indispensable. 

L’entretien de cette Respiration artificielle de méme que la décision d’une 
assistance respiratoire en face d’une hypoventilation (qui elle n’est jamais d’une 
urgence extréme) serait assurée par le deuxiéme échelon de la garde dite de réserve 
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ou « d’ ASTREINTE » c’est-a-dire un anesthésiste ou un assistant ne résidant pas 
mais capable de répondre trés rapidement 4 un appel téléphonique. 

Un tel systéme est certes imparfait, il nous semble qu’il est du moins réaliste ; 
dans l’organisation actuelle de bon nombre d’hépitaux francais il n’est malheu- 
reusement pas possible de faire mieux. 

Telles sont les réflexions que nous ont inspiré nos premiéres tentatives de 
réanimation respiratoire chez des traumatisés craniens et des malades neuro-chi- 
rurgicaux. 

Elles représentent plus une somme de difficultés rencontrées et des exigences 
nécessitées par de telles entreprises, qu’un bulletin de victoire. 

Le bilan des résultats s’avére au demeurant assez mince sinon décevant. 

— 2 succés de réanimations respiratoires sur 4 syncopes avec une seule 
guérison compléte et I survie prolongée de plusieurs semaines, 

— 3 échecs de respiration assistée. 


CONCLUSIONS. 


usage large de la trachéotomie a considérablement amélioré 1’évolution 
des traumatismes graves et les suites de certaines interventions neuro-chirurgi- 
cales. Elle représente la base du Management of air-way. 

Actuellement, grace aux appareils de prothése respiratoire, il est possible 
d’aller plus loin et de traiter certains troubles respiratoires, apparus sous trachéo- 
tomie, malgré un asséchement correct des voies aériennes supérieures. 

L/apparition d’une syncope respiratoire brutale, sans arrét cardiaque, n’im- 
plique pas forcément un pronostic fatal. L’inhibition des centres respiratoires 
peut étre passagére lorsque la cause est fonctionnelle : troubles de vascularisation 
bulbaire ou troubles métaboliques. La raison d’une proportion importante 
d’échecs tient certainement 4 des insuffisances techniques, mais elle tient aussi, 
rappelons-le, dans certains cas, aux lésions anatomiques, tumeurs avec engagement 
par exemple, qui inextirpées ou inextirpables vouent 4 l’échec final de telles en- 
treprises. 

La réanimation respiratoire n’est qu'un des éléments de la réanimation tout 
court qui doit aller dans certains cas jusqu’a l’intervention d’urgence. 

Ia trachéotomie et la prothése respiratoire permettent de lutter efficacement 
contre les troubles respiratoires apparaissant chez les traumatisés craniens et les 
malades neuro-chirurgicaux et de supprimer presque complétement ce qui repré- 
sentait naguére un des plus importants facteurs de mortalité en neurochirurgie. 


Travail de la Clinique Chirurgicale B (P* P. WERTHEIMER) 
et de l’ Institut National d’Hygiéne (P* 1.. BUGNARD). 
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DISCUSSION 


M. Vialard : Il y a eu récemment a bord du La Fayette au mois de juillet un 
traumatisme cranien gravissime, puisque le matelot qui était sous un avion a été 
scalpé par l’hélice, dans le sens vertical. Le chirurgien du bateau a été immédia- 
ment appelé. Le malade respirait encore. Il lui a fait subir immédiatement une 
trachéotomie et une hibernation profonde. Ceci se passait a la Martinique, avec une 
température considérable, par un temps affreux. Etant donné que ce malade était 
en hypoventilation, on a mis une sonde trachéale par 1 orifice de la trachéotomie, et 
pendant trois jours, on a pratiqué une ventilation manuelle. A la suite de cela, ce 
malade a été transporté 4 Porto-Rico puis aux Etats-Unis. Il est revenu a Paris 
il y a deux ou trois mois, toujours vivant, mais hémiplégique. 

Le chirurgien m’a dit que l’aide respiratoire apportée artificiellement, avec 
une hibernation profonde descendue a 30°, et le soluté glucosé hypertonique, avait 
certainement permis de sauver ce garcon qui est toujours vivant. 


M. Cara: 1° Je crois qu’il faut insister, en matiére de réanimation respira- 
toire, sur la nécessité de pratiquer non une trachéotomie proprement dite, mais 
une trachéostomie c’est-a-dire une trachéotomie avec fixation au moins tempo- 
raire de la trachée 4 la peau de maniére 4 permettre aisément les changements de 
sonde. Faute d’avoir pris cette précaution il peut se produire des accidents mortels 
lors de changement de sonde. Personnellement nous avons eu connaissance de 
plusieurs morts survenues dans ces conditions. 

2° Aux observations suivies d’échec rapportées nous pouvons dire que nous 
avons suivi plusieurs malades dans des conditions analogues: dans un cas la 
« survie » dura 25 jours. A l’autopsie il y avait une liquéfaction compléte du cer- 
veau et du névraxe, mais la vie avait été possible, le cceur, les reins et l’intestin 
fonctionnant dans de bonnes conditions. 

Ces morts nous semblent dues a l’cedéme cérébral qui arréte toute circulation 
et tout échange métabolique. Un cas particuliérement démonstratif de coma 
aprés traumatisme cranien : l’angiographie n’a pu opacifier les artéres cérébrales. 
Il semble donc nécessaire de faire débuter le plus tot possible la respiration arti- 
ficielle, avant, en tout cas, que l’cedéme n’ait arrété la circulation cérébrale. 


M. Amiot: Dans les quelques cas de traumatismes craniens graves que j’ai 
pu observer, les uns ont regu des doses de morphine faibles, les autres des doses 
considérables. Autant qu’on puisse comparer des cas qui ne sont pas identiques, je 
dois dire que l’impression clinique était que la morphine a fortes doses rendait 
les plus grands services, méme au point de vue respiratoire, 4 ces malades. Je crois 
d’ailleurs que d’autres que moi ont observé des faits analogues. 
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PREMIERS RESULTATS 
DE L’EXPERIMENTATION CLINIQUE DU R. 875 
AU CENTRE HOSPITALIER REGIONAL 
DE MONTPELLIER (*) 


PAR 


L. SERRE, M. ATTISSO, J. P. TEMPLE et M. SARTRE (**) 2 


Le R. 875, nouvel analgésique de synthése a action centrale, réceemment proposé a la théra- 
peutique a la suite des travaux de P. JANSSEN (Belgique), a été expérimenté au cours de ces der- 
niers mois, dans le cadre du Centre Hospitalier Régional (C. H. R.) de Montpellier. Il s’agit du 
2,2-diphényl-3-méthyl-4-morpholino-butyryl-pyrrolidine droit (d-D-M-M-B-P) présenté en 
ampoules injectables (ou buvables) de deux cm? dosées 4 10 mg. 

Sa formule développée est la suivante : 


/HC,—CH, 
\ 
Cc 
CH,—CH 
C,H,” 
| CH,—CH, 
CH, 


Les premiers résultats cliniques que nous avons obtenus et que nous apportons ici, sont rela- 
tifs & un certain nombre d’états douloureux dont l’étiologie, l’intensité, la durée et le caractére 
cyclique sont des plus variés. 

(*) Séance du 14 Décembre. 

(**) Adresse : Dt L. SERRE, 3, rue Raoux, Montpellier. 
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Dans l’ensemble, il s’agit de cas pour lesquels les analgésiques classiques ont été utilisés sans 
succes et dans lesquels la médication opiacée n’agit pas ou agit mal. 


Le R. 875 a été administré exclusivement par voie intramusculaire. Les doses 
moyennes ont été de cing a 10 mg par injection. Le nombre d’injections par 24 heures 
a été trés variable suivant les cas, mais d’une facon générale, deux a trois injec- 
tions ont été pratiquées quotidiennement et ceci pendant un temps plus ou moins 
long (quelques jours a deux mois). 

Des doses plus élevées, par injection ou par 24 heures, ont été nécessaires dans 
certains cas particuliers. 

Ces premiers résultats mettent en évidence : 

1° Le grand pouvoir antalgique du R. 875 dont I’efficacité s’est révélée nette- 
ment supérieure a celle des analgésiques classiques et a celle de la médication opia- 
cée ; 

2° La possibilité d’utilisation du R. 875 dans le traitement des toxicomanies, 
avec un succés durable et relativement rapide. 


Observations cliniques. 


L’expérimentation clinique réalisée dans le cadre du C. H. R. de Montpellier 
porte sur une vingtaine de cas que nous pouvons grouper en six séries d’obser- 
vations-types différentes. Chacune d’elles constitue un aspect particulier, voire une 
originalité quant aux indications thérapeutiques du R. 875. 


Observation-type n° 1: 


L observation suivante, relative 4 un ostéosarcome du fémur ayant nécessité 
une amputation, révéle l’efficacité du R. 875 dans des cas ot la thérapeutique anal- 
gésiante classique et la médication opiacée sont d’emblée sans succés. 


BEL..., 16 ans. — Ostéosarcome du fémur gauche, avec biopsie positive. 

Traité en mars 1957 au cytotoxique E 39, ce malade revient a l’hépital en mai 1957 pour 
sciatalgie avec zone d’anesthésie antébrachiale, crises douloureuses et pleurs. 

Ces crises, rebelles aux analgésiques classiques et a la morphine, sont calmées par des injec- 
tions intramusculaires de R. 875 4 des doses quotidiennes de 20 4 40 mg suivant leur intensité et 
leur durée. 

— Amputation en mai 1957. 

— Le traitement au R. 875 a été poursuivi jusqu’’ sédation complete de |’état douloureux, 
une dizaine de jours aprés l’opération. 

— Sevrage brutal'sans aucun incident, malgré un traitement de plus d’un mois et quia néces- 
sité au total 780 mg de R. 875. 

Chez ce jeune malade, une certaine euphorie sans somnolence a été constatée. A deux reprises, 
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le R. 875 a été remplacé par de l'eau distillée : le malade a, chaque fois, continué de souffrir, mais 
n’a jamais réclamé la drogue. 

Les douleurs étaient donc réelles et l’état d’euphorie pourrait étre interprété comme la consé- 
quence de la sédation des douleurs et non comine le résultat d’un effet psychique recherche. 


Observation-type n° 2: 


Cette seconde série d’observations-types est celle d’une dizaine de cas de 
néoplasies opérées, avec métastases. 

Chez ces malades, les analgésiques classiques n’avaient plus aucun effet et la 
médication opiacée agissait mal. 

Le R. 875, en injections intramusculaires, s’est révélé particuliérement effi- 
cace. 

Ici, la dose utile de R. 875 est extrémement variable et souvent individuelle. 
Il importe donc de rechercher dans chaque cas la dose minima active. 

D’une facon générale, les doses moyennes sont de cing 4 20 mg par injection, 
et souvent deux 4 trois injections ont été pratiquées quotidiennement. 

Dans les cas que nous avons étudiés, nous n’avons pas observé de phénoménes 
d’assuétude malgré des traitements prolongés (une semaine a trois mois). 


Observation-type n° 3: 


Efficacité du R. 875 dans un cas ott la médication opiacée n’agissait plus a 
cause des traitements antérieurs. 


MA..., traumatisme lombaire. Fracture de la colonne vertébrale avec pincement de la racine. 
Traité par glan dur. 

Il s’agit d’un multiopéré rénal ayant recu dans les traitements antérieurs des centaines 
d’injections de morphine et qui, sans étre un vrai toxicomane, était quelque peu accoutumé aux 
opiacés. 

Douleurs particuli¢rement violentes dans la région lombaire et dans les membres inférieurs. 
Les analgésiques classiques ont été utilisés sans succes et la médication opiacée n’avait pius d’ac- 
tion sur la douleur aux doses thérapeutiques usuelles. 

Un traitement au R. 875 a été institué : deux injections quotidiennes de ro mg de R. 875, 
chacune pendant dix jours. Le succés a été total et l’arrét brusque du traitement n’a entrainé 
aucun accident. 


Cette observation est un exemple vivant de certains malades chez qui la 
substitution du R. 875 s’impose pour calmer la douleur et éviter tout risque de 
toxicomanie, et ceci plus particuliérement dans les cas ot le traitement doit durer 
un certain temps. 
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Observation-type n° 4: 


Efficacité du R. 875 dans les coliques néphrétiques, quand la médication 
antalgique et la médication antispasmodique font défaut. 


Pierre A..., 24 ans. 

Coliques néphrétiques particuli¢rement douloureuses chez un malade qui présente une frac- 
ture ouverte du fémur avec pseudarthrose et ostéite. 

Le traitement calmant et spasmolytique effectué pendant 48 heures n’a donné aucun résul- 
tat. 

Linjection intramusculaire de 10 mg de R. 875 deux fois par jour améne la sédation complete 
des douleurs. 

Ce malade qui a été suivi de trés prés n’a présenté comme accident qu’une abondante suda- 
tion apres la premitre injection. La tension artérielle et le pouls sont restés normaux. 


Observation-type n° 5: 


Efficacité particuliérement frappante du R. 875 dans le traitement des né- 
vralgies faciales. 

Il s’agit de trois cas de névralgie faciale traités jusqu’alors sans succés ou 
avec des résultats inconstants par les analgésiques classiques. 

L’administration du R. 875 en injections intramusculaires et a la dose de cing 
ou I0 mg deux fois par jour pendant six jours a amené la guérison définitive 
(observation clinique de M!¢ le Dr. S$. Livy). 


Observation-type n° 6: 


Efficacité du R. 875 dans le traitement d’une toxicomanie a |’Eubine (aprés 
échec de la morphine). 


A. R... Homme de 54 ans. En juin 1953, crise douloureuse de ’hypochondre droit. Cette crise 
interprétée comme une colique hépatique a cédé aprés administration parentérale d’un centi- 
gramme de chlorhydrate de dihydro-oxycodéinone ou eubine. Depuis cette époque, les crises se 
répetent et chaque fois l’Eubine était la seule médication efficace. Cet état de choses devait en- 
trainer rapidement l’emploi de doses de plus en plus fortes d’Eubine (huit a dix centigrammes). 

Janvier 1956 : examen radiologique. Un semis de calcifications dessine le pancréas ; cholé- 
doque légérement dilaté ; signes de duodénite. Diagnostic de pancréatite chronique. 

Le malade tolére de moins en moins ses douleurs et multiplie les injections d’Eubine (sans 
compter de fortes doses d’antispasmodiques divers). 

Octobre 1956 : plusieurs accés de dyspnée du type asthmatique et violents, calmés par I’ Ku- 
bine. 

Le moindre malaise est calmé par I’Eubine qui devient quotidienne au début de l’année 1957. 
Les doses augmentent et en avril, lorsqu’il se décide a une désintoxication, la dose quotidienne 
est de 12 a 14 centigrammes. 
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Dés le début de la cure, la dose quotidienne est ramenée d’emblée & huit centigrammes, puis 
maintenue entre huit et quatre centigrammes pendant un certain temps. Malgré les traitements 
adjuvants, l’Eubine ne peut étre supprimée en raison de manifestations intenses de-besoin et qui 
se succédent de facon presque cyclique : 4 quelques jours de calme relatif qui permettent de dimi- 
nuer la dose, succédent des accidents paroxystiques nécessitant de fortes doses (jusqu’a huit et 
parfois dix centigrammes). 

Avril 1957 : état de besoin avec malaise, agitation, refroidissement des extrémités, cris, pleurs, 
insomnie rebelle & tout sédatif. 

Mai 1957 : crises d’oppression angineuse avec douleur rétrosternale ; crises dyspnéiques et 
asphyxiantes du type asthmatique ; ced¢me du poumon, angoisse, cris. La procaine intraveineuse, 
la morphine, sont trés peu efficaces et seule |’ Eubine arréte la crise en quelques minutes. 

Juin 1957 : crises de contractures musculaires généralisées avec des paroxysmes extrémement 
violents et qui secouent le malade aussi fortement qu’un tétanos. Seule |’ Eubine constitue la médi- 
cation efficace. Echec de la morphine, de la procaine et du calcium intraveineux. 

Premier essai de R. 875 : les crises et les douleurs ont été calmées, aussi bien qu’avec |’ Eubine. 
Cependant de fortes doses de R. 875 ont été nécessaires : du neuf au 13 juin, le malade a regu quo- 
tidiennement les quantités suivantes de R. 875 : 30 mg, 105 mg, 85 mg, 110 mg, 70 mg. 

Deuxiéme essai : du 20 au 30 juin avec les doses suivantes : 50 mg, 10 mg, 40 mg, 30 mg, 
45 mg, 30 mg, 70 mg, 80 mg, 60 mg, 35 mg, 25 mg. 

Juillet : Vincertitude d’approvisionnement ne nous a pas permis de conduire le traitement 
comme nous I’aurions voulu. La dose quotidienne d’Eubine peut étre diminuée et supprimée avec 
des doses de 50 & 100 mg de R. 875. Cependant |’ Eubine doit étre reprise pour les doses plus faibles 
de R. 875. 


Du 2 au 8 juillet, nous avons tenté de réaliser des associations Eubine-R. 875 de la maniére 


suivante : 
R. 875: 25 mg 30 mg 50 mg 85 mg 120 mg 105 mg. 
Eubine : 7 cg 8 cg 5 cg 2 cg fe) fc) 


Du 8 au 13 juillet, notre stock de R. 875 étant épuisé, nous avons dt reprendre |’ Eubine. 

A partir du 14 juillet, le renouvellement de notre provision de R. 875 nous a permis de sup- 
primer définitivement l’eubine. Le malade a alors recu jusqu’au sevrage, les doses quotidiennes 
suivantes de R. 875: 

ro mg, 85 mg, 85 mg, 90 mg, 95 mg, 85 mg, 100 mg, 110 mg, 130 mg, 125 mg, Too mg. 

Disparition des contractures et des sensations de besoin. 

Le sevrage a été réalisé par diminution progressive des doses en trois jours : 30 mg, Io mg, 
10 mg. 

Nous n’avons observé aucune manifestation de besoin. Seules les douleurs pancréatiques per- 
sistent 2 l’arrét total du traitement. 


Il s’agit bien dans ce cas d’un tableau de toxicomanie classique ; manifes- 
tations de besoin eubinique créant un assujettissement de tous les instants a la 
drogue. 

Le R. 875 a un effet sédatif remarquable et a été préféré d’emblée par le ma- 
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lade, car il ne lui donnait pas l'état d’inquiétude ressenti lorsqu’il est sous l’effet 
de 1’Eubine. 

Les doses fortes de R. 875 administrées sont dies a l’importance de I’état 
de besoin chez ce malade et également a l’appétence psychique du malade laissé 
relativement libre pour réclamer la drogue chaque fois qu’il le juge nécessaire. 

Le R. 875 a pu étre arrété de fagon soudaine sans accident de toxicomanie, 
malgré les fortes doses utilisées. 

La durée de la cure de désintoxication avec le R. 875 s’explique par le ta- 
tonnement indispensable en vue de déterminer les doses minima actives et par 
l’incertitude d’un approvisionnement régulier, ce qui nous a obligés a revenir par 
moments a l’administration d’Eubine seule ou a réaliser une association eubine- 
R. 875. 

Une telle association quelque peu forcée, nous a permis de nous rendre compte 
que les doses quotidiennes de R. 875 doivent étre sensiblement égales a celles 
d’Eubine auxquelles notre malade est habitué pour obtenir la méme efficacité 
thérapeutique. 


Accidents et incidents. 


Toutes les injections de R. 875 ont été pratiquées exclusivement par la voie 
intramusculaire chez des malades couchés. 

Nous n’avons pas constaté d’apnée. 

Il convient de signaler cependant quelques cas peu fréquents de lipothymie 
avec vertiges qui seraient dts 4 des doses d’emblée trop fortes. 

Seule une malade de 82 ans (cancer du col utérin avec métastases) a présenté 
une lipothymie plus importante qui d’ailleurs a regressé assez rapidement. 

Nous n’avons pas expérimenté l’administration du R. 875 par les voies intra- 
veineuses et orale. 

Rappelons, en terminant, que l’abondante sudation que nous avions notée 
chez un malade est peut-étre d’origine vagale. 


DISCUSSION ET CONCLUSION. 
Propriété antalgique du R. 875: 


Le R. 875 est un antalgique puissant dont l’efficacité est supérieure a celle 
de la médication classique et a celle de la morphine et de ses succédanés. 

Leffet sédatif, voire curatif du R. 875 a été particuliérement remarquable 
dans les névralgies faciles. 

Il convient de souligner que l’administration du R. 875, contrairement a 
celle de la morphine, n’améne aucun état de somnolence. La lucidité est a peu 
conservée, sans inquiétude. 
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Efficacité du R. 875 dans les cures de désintoxication. 


Notre observation-type n° 6, que nous avons largement détaillée, montre tout 
le parti qu’on peut tirer du R. 875 quant a la révolution des méthodes jusqu’alors 
préconisées pour la désintoxication des morphinomanes. De nouvelles expérimen- 
tations sont certes encore indispensables pour préciser les modalités du traite- 
ment et déterminer plus rapidement les doses minima actives qui peuvent étre 
alors facilement maintenues jusqu’a disparition de l'état de besoin, disparition 
qui semble relativement rapide. Dans une certaine mesure, chez des malades par- 
ticuliérement exigeants ou dans les cas trés difficiles, l'association du R. 875 a 
la drogue ayant engendré la toxicomanie et la substitution progressive du R. 875 
a cette derniére permettraient d’accélérer les cures et de prévenir les échecs éven- 
tuels. 


Accoutumance et assuétude : 


Lutilisation du R. 875 dans le traitement des états douloureux, méme pour 
des périodes relativement longues (deux a trois mois) n’a révélé aucune manifes- 
tation d’assuétude. 

Il convient cependant de rappeler que la Commission des Stupéfiants au 
sein de l’Organisation mondiale de la Santé, définit la toxicomanie de la facon 
suivante : «la toxicomanie est un état d’intoxication périodique ou chronique, 
nuisible a l’individu et a la société, engendré par la consommation répétée d’une 
drogue (naturelle ou synthétique). Ses caractéristiques sont : 

1° Un invincible désir ou besoin (obligation) de continuer 4 consommer la 
drogue et de se la procurer par tous les moyens ; 

2° Une tendance a augmenter les doses, 

3° Une dépendance d’ordre psychique (psychologique) et parfois physique 
a l’égard des effets de la drogue. 

« Une drogue engendrant la toxicomanie est celle qui détermine l'état de 
toxicomanie, tel qu'il est défini. » 

Dans son commentaire, le Comité international des stupéfiants ajoute que 
d’aprés les données dont on dispose actuellement, toute substance capable d’en- 
tretenir un état de toxicomanie (ou, ce qui revient au méme, de supprimer le syn- 
drome d’abstinence) doit étre considérée comme également apte a4 engendrer la 
toxicomanie. 

A la lueur de ces faits, et étant donnée la similitude de structure chimique 
entre le R. 875 et les stupéfiants de synthése du groupe de la méthadone, l’inscrip- 
tion du R. 875 au table B se justifie, car sans engendrer la toxicomanie, le R. 875 
nous a permis de réaliser une cure de désintoxication eubinique. 

Il convient en outre d’insister sur le fait essentiel qu’en aucun cas, l’assuétude, 
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telle qu’elle est définie d’une fagon classique, n’a jamais été constatée au cours de 
cette expérimentation. En effet, aucun malade n’a manifesté ce besoin invincible 
et n’a réclamé la drogue. 

Cependant chez notre malade, le fait que la substitution de R. 875 a 1’Kubine 
n’est efficace qu’avec des doses quotidiennes sensiblement égales, laisse supposer 
que la tolérance 4 1’Eubine, qui s’est établie progressivement, était d’emblée acquise 
au R. 875. Ce fait mérite bien d’étre souligné, car il met l’accent sur la nécessité 
de rechercher dans chaque cas particulier le seuil d’efficacité du R. 875. 

Ceci pourrait également expliquer en partie l’échec signalé par divers auteurs 
dans l’emploi du R. 875 chez les morphinomanes. 

De plus, il en résulte que l’éventualité d’une certaine accoutumance consé- 
cutive a un traitement de longue durée par le R. 875, ne saurait encore étre défi- 
nitivement écartée. 

Précisons qu'il ne peut s’agir, dans une telle éventualité, que de l’accoutu- 
mance sensu stricto n’entrainant pas l’assujettissement de tous les instants a la 
drogue et ne comportant pas de manifestations de besoin en cas de supression 
du traitement. 

C’est 14 un phénoméne banal et bien connu pour un grand nombre de médi- 
caments. 

Contrairement aux opiacés et aux stupéfiants de synthése connus jusqu’a ce 
jour, le R. 875, dont l'utilisation ne s’accompagne pas d’état de sommeil, n’affecte 
certainement pas le psychisme et n’entraine pas d’assuétude. Il constitue done 
un trés grand et réel progrés sur la morphine et ouvre de nouvelles perspectives 
a la thérapeutique de la douleur, sous toutes ses formes, sans déchéance morale 
ni physique. 


DISCUSSION 


M. Quevauviller: Je demande qu’elle a été la durée des traitements pour 
que les auteurs affirment de facon aussi catégorique qu’il n’y a pas d’assuétude. 
En fait la question a été tranchée par 17OMS qui a inscrit le « Palfium» au 
tableau B. Il s’agit certainement d’un produit intéressant dont l’emploi devrait 
étre limité aux cas résistants a la morphine. Il faut le manier avec la plus grande 
circonspection, comme un stupéfiant et non comme un simple analgésique. Les cas 
d’apnée par injection parentérale ont été signalés qui, fait a noter, ont cédé a la 
Nalorphine. A l’heure actuelle le produit n’est pas encore autorisé en France sous sa 
forme injectable, les pouvoirs publics montrant une prudence dont on ne saurait 
trop les féliciter, malgré et peut étre 4 cause de la campagne de presse dont il a 
a it l’ckjet auprés du grand public. 
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M. Du Cailar: Je ne suis pas aussi sir que mes collégues montpelliérains 
du « succés durable...» obtenu dans la cure de désintoxication par le R 875 qui vient 
de nous étre apportée. En effet j’ai eu connaissance récemment du dossier de ce 
malade lorsque son médecin traitant est venu me demander pour lui du R. 875. 
Les crises de besoin de la drogue (de type abdominal) existeraient toujours. La der- 
niére en aurait imposé (a un médecin ne connaissant pas le sujet) pour un syndrome 
de perforation digestive qui faillit bien conduire 4 une intervention chirurgicale. 
Ces faits sont postérieurs a l’envoi de ce travail ; ils nous obligent, cependant a 
attendre plus de précision sur ce cas pour affirmer ici « un plein succés ». 


M. Huguenard : Je rejoins MM. QUEVAUVILLER et Du CAILAR, car je vou- 
lais dire 4 quel point je m’étonne de voir le souci qu’a pris l’auteur M. SERRE, 
de remplacer une intoxication avec un produit du tableau B, par une intoxication 
d’un autre produit du tableau B. Je ne saisis pas trés bien l’intérét de cette substi- 
tution, et comme l’a dit M. QUEVAUVILLER, si le Palfium est inscrit au tableau B, 
il y a pour cela des raisons sérieuses. I] ne faut pas, je crois, recommander la substi- 
tution du Palfium a la morphine, surtout aux doses qu’a utilisées l’auteur, car elles 
me semblent, d’aprés l’expérience que j’ai du produit, étre des doses assez consi- 
dérables, puisque le minimum, nous dit-il, est de cing a 10 mg, trois fois par jour, 
ces doses étant assez souvent dépassées, méme chez une malade de 82 ans ; cette 
posologie me parait trés élevée. 

Dans l’expérimentation que j’ai pu faire, 4 des doses il est vrai moindres, 
les effets analgésiques ne m’ont pas paru trés supérieurs 4 ceux de la morphine, 
et naturellement les effets psychiques m’ont paru un peu moins intéressants. 
Quant a l’injection veineuse, on le sait depuis les publications de DELIGNE et 
de M. Gii.es, elle donne des dépressions respiratoires importantes si elle n’est 
pas faite trés soigneusement milligramme par milligramme, 4 doses filées. Les 
spirogrammes illustrant ces publications avaient été recueillis 4 Vaugirard. 
L’/un d’eux montre une apnée de neuf minutes interrompue seulement par la 
Nalorphine. 


M. Voure’h : J’ai eu l’occasion de faire pratiquer des enregistrements spiro- 
graphiques, chez des malades légérement anesthésiés, pour étudier les effets respi- 
ratoires du R. 875. Il n’est pas douteux qu’il entraine une dépression respiratoire 
importante, portant surtout sur le rythme, et tout a fait comparable a celle que 
l’on observe aprés morphine ou pethidine. 


M. Amiot : Etant fait sur modéle Méthadon le produit est-il, comme ce der- 
nier, spasmogéne ? 2° point: est-il parfois emdtisant ? 

Je connais en ce moment le cas d’un malade ot l’action analgésique est excel- 
lente (il s’agit d’un amputé des deux jambes), mais 1’état d’assuétude me parait 
bien se développer. 
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QUELQUES REFLEXIONS A LA SUITE 
D’UNE CINQUANTAINE D’ANESTHESIES AVEC L’EMPLO! 
DE SUCCINATE D’HYDROXYPREGNANDIONE (*) 


PAR 


VIALARD 
(Marine) (**) 


Au Congres de Scheveningen nous avions été trés intéressé par la documentation américaine 
sur le Viadril. Les circonstances ont fait que nous n’avons pu utiliser ce produit qu’Aa partir d’oc- 
tobre 1956 et depuis 12 mois plus de 50 anesthésies avec participation de ce produit ont été réa- 
lisées dans le service. 

Nous nous sommes naturellement référé aux travaux américains et a la « note préliminaire 
sur un stéroide narcotique de HUGUENARD et LABorIT » (Anesthésie Analgésie, tome XIII, n° 1 
mai-juin 1956). Les publications de KERN dans les cahiers d’anesthésiologie nous ont aussi incité 
& continuer a observer avec soins les malades & qui nous injections ce produit. 

Nous ne reviendrons pas sur |’étude expérimentale du Viadril. 


Disons tout de suite que nous avons eu des ennuis au début. En effet il nous 
avait paru intéressant de profiter de la nécessité de la perfusion lente et diluée 
pour commiencer la perfusion de soluté glucosé hypertonique ; or il convient 
d’ajouter de l’insuline a cette perfusion et l’insuline dont nous disposions a pro- 
voqué deux fois un précipité blanc épais avec le Viadril rendrant toute injection 
impossible. Aprés examen de la dite insuline il s’agissait d’I. P. Z. ; avec l’insuline 
ordinaire il ne se produit aucun précipité. 

A la suite des auteurs cités nous avons essayé plusieurs drogues avec le Viadril. 
Mais nous avons toujours commencé_au lit du malade une perfusion de Viadril 


(*) Séance du 14 Décembre 1957. 
(**) Hopital Anne, Toulon, Var. 
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1g + soluté glucosé le plus souvent hypertonique 250 ml; insuline 20 U. La 
somnolence est apparue assez rapidement quelque soit l’age du malade, aprés 
passage environ de 50 ml de soluté, soit 0,20 g de Viadril. Cette somnolence est 
allée en s’accentuant et pour quelques malades, mais non tous, allant au sommeil 
complet. Nous avons observé chez deux malades jeunes (23 et 29 ans) un certain 
degré d’agitation vers 500 mg. Ces mémes malades ont présenté aussi au réveil 
un peu d’agitation. Dans deux cas nous avons pu intuber sans adjonction d’autre 
drogue. L,’anesthésie des muqueuses laryngées a été pratiquée dans trois cas et a été 
suffisante pour permettre la mise en place de la sonde endotrachéale. Les anes- 
thésies ont été complétées par du protoxyde d’azote-oxygéne, du Pentothal et du 
curare (pachy et lepto), ether. Toutes ces méthodes ont donné des anesthésies 
bonnes avec relachement suffisant, mais nous donnons la préférence a la technique 
suivante : 


1° Viadril : un g soluté glucosé hypertonique : 250 ml en perfusion au lit du malade avant le 
transport a la salle d’opérations. En méme temps, péthidine, atropine, prométhazine (I. M.) 
(sauf chez les vieillards). 

2° Une fois le malade installé sur la table d’opérations on met en route une perfusion de soluté 
glucosé 250 ml, Pentothal un g. Cette perfusion prend le relais de celle du Viadril. Juste avant 
l'incision de la peau, injection dans le tuyau de perfusion de Pentothal 0, 25 en solution a 2,5 
p. 100. Les myorésolutifs (gallamine surtout) sont injectés 4 la demande. 

3° Une sonde branchée sur le tube d’oxygéne améne le gaz avec un aérosol de Bronchocil- 
line dans une narine du malade. A moins qu’une intubation trachéale n’ait été jugée utile. 

La quantité de Pentothal n’a di étre injectée en totalité que pour les interventions de durée 
égale ou supérieure & deux heures. Le plus souvent |’intervention était terminée avec o, 50 ou 
0,75 g ce qui avec les 0,25 du début atteignait 4 peine et rarement 1 g (10 cas). 

Si le besoin s’en fait sentir (pesée de compresses et aprés 300 g de perte estimée de sang) une 
transfusion de sang conservé est pratiquée. Le soluté glucosé en prend le relais pour donner au 
malade le sucre nécessaire & son métabolisme cellulaire. Nous avons utilisé ce procédé pour des 
interventions chez de grands vieillards — dont le plus agé a 92 ans, opération de HYRNTCHAK 
dans des conditions excellentes — aucune apparition de signe de choc, pas de maladie post-opéra- 
toire. Guérison au bout de to jours. 


Résultats : 


Action sur la T. A.: 


— Chez l’adulte peu de modification encore que trés recemment nous avons 
eu une importante baisse tensionnelle chez une malade de 32 ans, insuffisante hé- 
patique notoire dont la tension est tombée de 11 asix aprés 0,30 de Viadril. Nous 
avons interrompu la perfusion et fait une anesthésie a 1’éther-O2. La tension n’est 
remontée a son taux normal qu’a la fin de l’intervention (cholécystectomie). 
Bonnes suites. 
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— Chez le vieillard la vitesse de perfusion a une action trés nette. La maxima 
baisse assez rapidement de deux a quatre points a la vitesse de 80 gouttes/mn. 
Si on diminue la vitesse de perfusion (50 gtes/mn) cette chute est moins sensible, 
et méme en allant trés lentement nous avons constaté ceci chez une femme de 


7I ans: 


Le 6 mai 1957 elle doit étre opérée de cataracte et elle est préparée par une perfusion de 
péthidine 0,10 et acépromazine 0,020 dans 250 ml de soluté glucosé 50 gouttes/mn, en un quart 
(heure la T. A. chute de Mx 18 4 Mx 8. Le chirurgien impressionné renvoie l’intervention. Celle-ci 
est de nouveau décidée pour le 29 novembre. Nous utilisons la perfusion de Viadril, trés lentement, 
1 heure 30 de perfusion. La Mx se maintient 4 17 pendant la préparation et l’intervention. Dose 
totale 0,80 g. La malade ne réagit pas pour la rétrobulbaire et la périorbitaire. Bonnes suites. 


Actions sur le pouls. 


Il s’accélére légérement chez tous les malades, d’une facon variable jamais 
inquiétante. 

Action sur la ventilation pulmonaire : 

Sa mesure a été faite sur cing malades et il ne nous a pas paru y avoir de mo- 
dification évidente. 

En chirurgie ophtalmologique la perfusion de Viadril donne une grande tran- 
quillité au futur opéré qui ne réagit pas a l’anesthésie rétrobulbaire dont il ne con- 
serve aucun souvenir. 

Chez les hypertendus dont on peut craindre une issue de vitré nous injectons 
selon la méthode de JAQUENOUD, 3 mg de d-bubocurarine qui donne une excellente 
atonie oculaire sans aucune dépression respiratoire. 

Mais quelle que soit la méthode d’anesthésie qui suit la perfusion de Viadril, 
ce qui fait 4 notre avis le gros intérét de ce corps, c’est la tranquillisation parfaite 
de la presque totalité des patients auxquels nous l’avons donné. 


A cet égard un cas d’opération d’HALSTEDT est particuli¢rement significatif : il s’agissait 
d’un médecin de 63 ans, porteur d’un épithélioma spino-cellulaire d’un doigt aprés radiodermite 
et qui présentait un volumineux ganglion axillaire dur. Cet homme était angoissé et vraiment 
hypernerveux. Le comprimé classique de Gardénal-Phénergan de la veille n’avait pas agi du tout, 
et le matin de l’opération il était dans un état d’agitation fébrile. I] fallut faire appel a toute sa 
raison pour qu’il veuille bien ne pas bouger le bras oti on avait installé la perfusion de Viadril. 
Pendant un quart d’heure, il continue a parler, puis s’assoupit peua peu. Le sommeil s’installe, puis 
l’anesthésie, l’intervention fut sans histoire et quand il se réveilla, assez rapidement, il demanda 
quand il serait opéré. Le lendemain il était trés calme et surtout enthousiaste sur l’induction de 
Vanesthésie, qui était ]a chose qu’il redoutait le plus, nous a-t-il avoué. 


Les malades traités ainsi sont unanimes sur ce point : douceur de l’apparition 
du sommeil, tranquillité d'un réveil sans nausée, ni céphalée. 
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La venue de ce produit, si elle ne révolutionne nullement l’anesthésie est ce- 
pendant trés intéressante. Grace a lui on peut endormir dans des conditions confor- 
tables, a leur lit, les malades les plus agés et les plus pusillanismes. Une indication 
particuliérement intéressante est représentée 4 nos yeux par les interventions 
sur les éthyliques méme graves (trois cas). Il semble n’avoir aux doses cliniques 
aucune action toxique et il est potensialisateur des produits utilisés classiquement 
par l’anesthésiste. En outre on peut espérer qu'il sera le chef de file d’une série de 
stéroides appelée a donner des anesthésies de plus en plus satisfaisantes, et pour le 
praticien et pour le patient. 


Classification selon le type d’intervention. 


Résection intestinale pour volvulus (al- Tumeur vésicale, Néphrectomie partielle. 2 
I Opération de Coffey (75 ans).......... I 
orp 1 Réduction fracture du col + brochage 
Varice + greffe de peau .............- I (88 ans) (0,50 + locale).......... I 
Prostatectomie (Opération de Hrynt- — 
schack) (92-87-83-80-75) .....--2eeee% 5 cas : 54 
Classification selon Vdge. 


DISCUSSION 


M. Du Cailar: Je reléve dans l’intéressante communication de M. VIALARD 
qu'il a été géné dans l'emploi de l’hydroxydione par des chutes de pression arté- 
rielle. J’avais déja remarqué des faits analogues et les avais signalés il y a quelques 
mois ici méme lors de la discussion d’une communication de notre collégue KERN. 
Depuis j’ai constaté un autre inconvénient a cette drogue : il s’agit de dépression 
respiratoire pouvant aller jusqu’a l’apnée et d’assez longue durée apparaissant 
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soit chez certains sujets sensibles ou lors de perfusions trop rapides. Un article ré- 
cent de G. FRANCESCHINI et de F. DinaLE dans Minerva Anesthesiologica (23, 7, 
57) insiste également sur les dépressions respiratoires etlcirculatoires consécutives 
a l’emploi du Viadril. Ces faits doivent rendre prudent dans l’emploi de ce composé 
en particulier dans les services de médecine (services d’agités) non équipés pour 
pratiquer l’oxygénothérapie sous pression. 


: 
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SEANCE DU 18 JANVIER 1958 


Allocution du Secrétaire général. 


la correspondance recue, depuis notre Assemblée générale du 14 décembre, 
comprend : 


— Des lettres de remerciements : 

de M. le Professeur JENTZER, élu Membre Honoraire, 

de Mme VERNETTE-DURAND et de M. GIBERT, élus Membres titulaires, 

de MM. BouyarD, DECOURT, DONZELLE et SERRE, élus Membres correspondants nationaux 

— Une lettre de candidature du Syndicat des Anesthésiologistes francais au titre de Membre 
collectif. 

— Une lettre du Président de |’ Association des Anesthéststes de Grande-Bretagne et d’ Irlande 
remerciant notre Société d’avoir bien voulu envoyer un représentant aux cérémonies du Jubilé 
de leur Association. 

— Une lettre du British Medical Bulletin précisant que son premier numéro pour |’année 
1958 (vol. 14, n° 1, janvier 1958) est exclusivement consacré a |’Anesthésie. Seize articles au total. 

— Unelettre du British Council relative au Cours de perfectionnement organisé chaque année 
a Londres a l’intention des anesthésistes étrangers. Ce cours aura lieu du 23 février au 7 mars 1958 
et le programme des conférences sera le suivant : 

Modifications respiratoires par facteurs pathologiques et cliniques. 

Les modifications circulatoires pendant |’anesthésie. 

Problemes spéciaux concernant les soins pré- et post-opératoires. 

Applications cliniques de l’hypotension contrdlée. 

Transmission et blocage de ]’influx nerveux au niveau de la plaque motrice et du ganglion. 

Homéostasie de l’anhydride carbonique pendant l’anesthésie, chlorpromazine et dérivés. 

Le contréle de la température pendant l’anesthésie. 

Pour tous renseignements complémentaires, s’adresser au British Council, 28, avenue des 
Champs-Elysées, Paris (8°). 

— Une information internationale. La proposition anglaise d’un Congrés Européen d’ Anes- 
thésiologie, dont je vous ai entretenu a notre réunion du 9 novembre, a recu l’approbation unanime 
de toutes les Sociétés Européennes d’Anesthésiologie. Au récent Meeting de Londres, la date rete- 
nue a été 1962, c’est-a-dire deux ans apres le prochain Congrés de la Fédération Mondiale, qui 
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aura lieu je vous le rappelle 4 Toronto en 1960. Le Siege du Congrés Européen n’a pas encore été 
fixé, mais il a été convenu que ce point serait précisé en septembre 1958 & Venise, 4 l’occasion du 
X1€ Congrés de la Société Italienne d’Anesthésiologie. 


Je vous informe par ailleurs que notre Séance hospitaliére pour l'année 1958 
aura lieu le samedi 21 juin au Centre Marie-Lannelongue ou nous serons obli- 
geamment recus par M. le docteur SAUVAGE, M™¢ DELAHAYE-PLOUVIER et 
Mme WAPLER. 

Enfin, je déclare que nous disposons pour l’année 1958 de sept places de 
Membres titulaires et 11 places de membres correspondants. 
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COMPARAISON DE L’ACTIVITE ANESTHESIQUE LOCALE 
DU CHLORHYDRATE DE PROCAINE CHEZ LE LAPIN 
OU LE COBAYE TUBERCULEUX ET NORMAL ‘(*) 


PAR 


Me M. J. LAROCHE et A. QUEVAUVILLER (**) 
(Paris) 


Poursuivant l'étude de l’anesthésie locale dans le domaine de la tuberculose expérimen- 
tale (4) nous apportons maintenant Il’activité d’une autre molécule anesthésique, le chlorhydrate 
de procaine, administré en infiltration, 4 deux especes animales tuberculisables : 

1) Le lapin, auquel nous avons appliqué la méthode de REGNIER, LAMBIN et PELLETIER (6,3). 

2) Le cobaye, chez qui nous avons utilisé la technique de MOUKHTAR (2) adaptée par BiiL- 
BRING et WAJDA (1). 


Rappelons, en effet que nous avons constaté chez le lapin, en anesthésie de surface, une 
diminution du pouvoir anesthésique local du Chl. de cocaine chez l’animal tuberculeux. 


I. — Essais sur la paupiére du lapin. 
A) Principe de la technique. 


La technique de REGNIER sur la cornée du lapin (5) a été appliquée a la paupiere, ce qui 
permet 1’étude de l’anesthésie d’infiltration. Aprés avoir injecté la solution anesthésique sous le 
derme de la paupiére supérieure, on teste celle-ci avec un crin dur selon le protocole de REGNIER 
(pour les détails expérimentaux, voir la these de M!¢ PELLETIER (3)). Rappelons que la valeur de 
l’anesthésie est exprimée par la moyenne de la somme des excitations restées sans réponse de cha- 
cune des paupieres (anesthésie totale 1 300). 

B) Mode opératoire. 

Nous avons sélectionné cing lapins présentant des temps d’anesthésie moyens 
avec une solution de chl. de procaine a I p. 100 dans le soluté isotonique de chlorure 
de sodium. Chaque animal a recu par voie intra-veineuse 0,01 mg de bacilles tu- 
berculeux de la souche bovine Dupray S. 

Lévaluation de l’anesthésie n’a été faite qu’en période terminale de 1’évolu- 
tion de la maladie, deux mois aprés l’inoculation de la souche virulente ; ce pro- 
tocole a été choisi dans le but d’éviter l’accoutumance 4 l’anesthésique. 


C) Résultats expérimentaux. 

La valeur de l’anesthésie est sensiblement augmentée chez l’animal malade, 
a l'exception d’un sujet chez lequel l’infection tuberculeuse revétait une forme 
beaucoup moins sévére. Les écarts entre les valeurs des anesthésies initiales et 


(*) Séance du 18 janvier 1958. 
(**) Adresse : Prof. A, QUEVAUVILLER, 2, rue du Lieutenant-Colonel-Deport, Paris, 16°. 
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terminales sont assez importants pour surpasser les différences observées entre 
celles de deux tests successifs. : 

Ainsi, chez le lapin tuberculeux, et en infiltration, le chl. de procaine a une 
activité supérieure a celle enregistrée chez l’animal normal. 
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II. — Essais sur la peau du dos du cobaye. 
A) Principe de la technique. 


La technique de MoUKHTAR adaptée par BixLBRING et WAJDA et dont tous les détails se trou- 
vent dans la référence citée plus haut, étudie l’activité de l’anesthésie intradermique de la région 
lombo-thoracique inférieure du Cobaye, par la disparition du réflexe peaucier déclenché au moyen 
de stimulations répétées a l’aide d’une épingle. 

B) Mode opératoire. 
Nous avons sélectionné des animaux présentant une anesthésie de durée 
moyenne avec une solution saline isotonique de chl. de procaine a 0,33 g p. I00. 
Des 13 cobayes retenus, cing ont été gardés comme témoins et huit inoculés 
par voie sous-cutanée avec 0,001 mg de bacilles tuberculeux de la souche bovine 
1099. Les animaux ont été testés a partir de la troisitme semaine suivant 1’infec- 
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tion, 4 des intervalles de 10 jours, jusqu’a la période de mortalité des animaux 
infectés. 


C) Résultats expérimentaux. 


Ils sont réunis dans les courbes de la figure I, portant en abscisses le temps 
en jours et en ordonnées l’anesthésie exprimée en pourcentage d’activité ; les va- 
leurs ont été calculées d’aprés les données numériques fournies par les moyennes 
des excitations des quatre boutons intradermiques de chacun des animaux des 
deux lots. 


Malgré les intervalles respectés entre chaque test, l’accoutumance 4 1l’anes- 
thésique est manifeste chez les cobayes témoins ; par contre, l’anesthésie locale 
des animaux malades est d’autant plus marquée que 1’évolution tuberculeuse est 
plus avancée. 


DISCUSSION 


Le chl. de procaine, administré en infiltration au lapin et au cobaye, se montre plus actif 
chez l’animal tuberculisé : non seulement l’anesthésique ne crée pas d’accoutumance, mais 
encore son action s’intensifie parallélement a l’évolution du processus tuberculeux. 

L’espéce animale ne semble pas influencer le phénoméne, puisque le lapin et le cobaye 
ont le méme comportement vis-a-vis de l’anesthésique. 

Par contre, la divergence des réponses fournies par les animaux tuberculeux testés au chl, 
de cocaine, en anesthésie de surface, et au chl. de procaine, en anesthésie de conduction, pose 
le probléme de savoir qui de l’anesthésique ou de la voie d’administration est responsable des 
résultats enregistrés. 

Quoiqu’il en soit, il apparait que l’état tuberculeux lui-méme peut modifier l’activité anes- 
thésique locale et étre la cause des accidents rapportés en phtisiologie. 

Par conséquent, une surveillance accrue de la posologie des anesthésiques s’impose toutes 
les fois qu’elle s’adresse & de tels malades. 


Travail effectué avec le concours del’ Institut National d’ Hygiéne (Professeur L.BUGNARD, Directeur). 
Service de la Tuberculase de I’ Institut Pasteur (D® J. BReTEY), Institut de Pharmacotechnie 
et de Pharmacodynamie de la Faculté de Pharmacie de Paris. 
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COMPARAISON DE L’ACTIVITE ANESTHESIQUE LOCALE 
D’INFILTRATION DU CHLORHYDRATE DE COCAINE 
CHEZ LE COBAYE TUBERCULEUX 
ET LE COBAYE NORMAL (*) 


PAR 


Mile M. J. LAROCHE et A. QUEVAUVILLER (**) 
(Paris) 


Des expériences antérieures (4, 2) nous ont montré que le chil. de cocaine, 
instillé en solution sur la cornée du lapin tuberculeux, crée une accoutumance plus 
marquée que celle observée chez le lapin normal et ne tarde pas ainsi a étre 
moins actif en terrain pathologique ; comme nous l’avons établi dans la note 
précédente, par contre, le chl. de procaine, administré en infiltration au lapin 
et au cobaye se montre plus anesthésiant chez l’animal malade, créant, non pas 
une accoutumance comme chez les sujets sains, mais bien une anesthésie propor- 
tionnelle au degré de tuberculisation. 

D’oti provient cette divergence de réponse des animaux tuberculisés ? On 
peut l’attribuer soit a l’anesthésique, soit 4 la voie d’administration, l’espéce 
animale étant hors de cause. 

Pour répondre a cette question, nous avons utilisé dans l’expérience suivante, 
faite chez le cobaye, le chi. de cocaine en infiltration. 


Mode opératoire. 


Nous nous sommes adressés 4 nouveau a la technique de MOUKHTAR (3) adaptée par BiiL- 
BRING et WAJDA (1) dont nous avons rappelé précédemment le principe (2). 


(*) Séance du 18 janvier 1958. 
(**) Adresse : Prof. A. QUEVAUVILLER, 2, rue du Lieutenant-Colonel-Deport, Paris, 16°. 
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Vingt-quatre cobayes ont été testés avec une solution a 0,10 g p. 100 de chl de cocaine dans 
le soluté isotonique de chlorure de sodium, a raison de quatre injections intradermiques par ani- 
mal. 

Douze des animaux ont été inoculés par voie sous-cutanée avec 0,oo1 mg de bacilles tuber- 
culeux de la souche humaine H 37 Rv. Les essais d’anesthésie, commencés un mois apres |’infec- 
tion expérimentale, ont été poursuivis pendant les sept semaines de |’évolution tuberculeuse. 


Résultats expérimentaux. 


Les moyennes des nombres des excitations restées sans réponse, des animaux 
de chacun des lots (12 témoins et 11 tuberculeux) nous ont permis d’exprimer le 
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pouvoir anesthésique du chl. de cocaine dans chaque groupe, en pourcentage 
d’action par rapport a l’anesthésie totale. 

Les courbes fig. I portent en abscisses le temps en semaines et en ordon- 
nées les valeurs de 1’anesthésie. 

L’accoutumance bien connue des animaux au chl. de cocaine est ici retrouvée 
chez les témoins ; par contre, les malades présentent une augmentation de l’anes- 
thésie s’accentuant avec la gravité du processus tuberculeux. 

Ces courbes sont tout a fait similaires de celles obtenues avec le chl. de pro- 
caine. 
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Il semble done que l’activité anesthésique locale en terrain tuberculeux 
dépende beaucoup moins de la molécule chimique que de la réactivité méme de 
lorganisme malade : en effet, tout se passe comme si le principe actif subissait 
un retard de diffusion ou était moins rapidement métabolisé, du fait de perturba- 
tions tissulaires ou de troubles fonctionnels dus au développement du bacille de 
Koch. 

Or une diminution de perméabilité tissulaire empéche l’anesthésie de sur- 
face, mais peut s’opposer a la disparition de l’anesthésie d’infiltration. C’est 
pourquoi nous nous proposons de rechercher si certaines modifications induites 
par la tuberculose sont susceptibles d’expliquer les faits expérimentaux appa- 
remment contradictoires que nous avons rapporteés ici. 

Travail effectué avec le concours del’ Institut Nationl d’Hygiéne (Professeur L. BUGNARD, Directeur) 
Service de la Tuberculose de l'Institut Pasteur (D* J. BRETEY). 


Institut de Pharmacotechnie et de Pharmacodynamie de la Faculté de Pharmacie de Paris. 
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4. QUEVAUVILLER (A.) et LAROCHE (M.-J.). — Anesth. et Analg., 1956, 18, 936 ; Ann. Pharm. Frang., 1956, 
14, 708. 
DISCUSSION 


M. Laborit : M. QUEVAUVILLER me permettra-t-il de lui demander quelques 
précisions sur ce qu’il entend par « perméabilité cellulaire » ? S’agit-il vraiment 
d’une perméabilité de membrane cellulaire ou d’une perméabilité du cément 
intercellulaire ? (Il a parlé en effet 4 la fois de perméabilité tissulaire et de per- 
méabilité cellulaire.) Quelle est sa définition de la perméabilité cellulaire, et quels 
en sont les moyens d’exploration ? 


M. Cara : Je voudrais savoir si d’autres pneumopathies que la tuberculose 
ont été étudiées par M. QUEVAUVILLER. Car l’on peut discuter l’effet d’un état 
d’insuffisance respiratoire progressive donnant des troubles progressivement 
croissants, entre autres de la perméabilité tissulaire, ce qui est connu. Le pro- 
bléme est donc de dissocier l’action de 1’état respiratoire non spécifique de celui 
de la tuberculose en tant qu’infection spécifique. 


M. Marcenac : Onsait bien que les réactions locales 4 certains antigénes sont 
évidemment spécifiques chez des infectés correspondant aux réactifs utilisés ; 
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mais on sait aussi que dans certains autres cas pathologiques on enregistre avec 
ces mémes réactifs des réponses au moins douteuses : il en est ainsi,par exemple, 
des réactions sub-positives 4 la malléine d’un cheval exempt d’infection morveuse, 
mais présentant des lésions avancées d’emphyséme pulmonaire ou de sarcomatose 
mélanique. 

N’y a-t-il pas dans cet exemple (qui pourrait étre renforcé par certains résultats 
aberrants a la tuberculine) une explication possible de la perméabilité tissulaire, 
modifiée par certains états pathologiques, explication susceptible de s’appliquer 
aux sujets tuberculisés par QUEVAUVILLER, et dont les résultats sont différents 
suivant que l’anesthésique est utilisé par simple contact sur la conjonctive ou par 
injection intradermique. 

Je pense, enfin, qu’il est intéressant de comparer les données 4 recueillir sur 
des chiens ou des bovins tuberculeux, avec celles obtenues chez les petits animaux 
de laboratoire, eu égard aux doses nécessaires lors d’un acte chirurgical quelconque. 


M. Amiot : Il me semble me souvenir, et M. MARCENAC qui connait mieux la 
question que quiconque, me dira si je me trompe, que le cobaye n’est a peu prés 
jamais tuberculeux spontanément, je présuppose done qu'il s’agit de cobayes 
rendus bacillaires mais de toutes facons il est évident que la question demeure de 
savoir a quelle phase de l’infection les phénoménes signalés par M. QUEVAUVILLER 
apparaissent. 


M. Quevauviller : A. M. LAsorir je réponds que j’entends par modifications 
de la perméabilité tissulaire les variations des vitesses de cheminement de la solu- 
tion anesthésique a travers les tissus jusqu’aux éléments nerveux. 

A M. Cara je puis répondre que mon laboratoire a, en projet, d’étudier les 
modifications de l’activité anesthésique locale sous l’influence de divers états patho- 
logiques expérimentaux. Sa remarque est pertinente, mais nous ne disons pes 
que le bacille tuberculeux est la cause des phénoménes observés, mais tien 
l'ensemble du syndrome tuberculeux. 

A MM. Marcenac et Amror je dirai que nous sommes tenus d’utiliser des 
animaux facilement tuberculisables comme le lapin, le cobaye, la souris que 
nous trouvons en grand nombre pour pouvoir effectuer des expériences significa- 
tives. Je ne crois pas que le chien soit expérimentalement aisément tuberculi- 
sable. Le serait-il, ou utiliserait-on des animaux naturellement tuberculeux 
que l’hétérogénéité des individus rendrait trés aléatoire la précision des résultats. 
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ACTIVITE ANESTHESIQUE LOCALE DE SURFACE 
DE QUELQUES SELS D’ACIDES 


ORGANIQUES SUPERIEURS DE LA PROCAINE () 


PAR 


Mile 0. BLANPIN (**) 
(Paris) 


J. REGNIER et ses collaborateurs (R. Davip, MUe S. Lampin, A. QuEVAU- 
VILLER) ont mis en évidence le réle important joué par l’acide salifiant la base 
dans l’action anesthésique locale de la cocaine ou du para-aminobenzoyl-diéthyl- 
aminoéthanol. La comparaison des anesthésies obtenues sur la cornée du lapin 
ou sur le nerf de grenouille, au moyen de divers sels de cocaine et de procaine, 
leur ont permis de constater une opposition trés nette entre les sels moins actifs 
que les chlorhydrates (citrate, tartrate) et les sels plus actifs (phénylbutyrate, 
phénylpropionate, phénylacétate, isobutyrate). Si certains acides (phtalique, 
hippurique) annulent, en se combinant a la base, toute l’activité de cette derniére, 
d’autres au contraire augmentent fortement cette activité en particulier les acides 
phénylbutyrique, undécolique et phénylbutylacétique dont les sels de procaine 
sont respectivement 50, 55 et 63 fois plus actifs que le chlorhydrate sur la cornée 
du lapin. 

Des essais pratiqués sur prés de 50 acides organiques, J. REGNIER conclut 
que le pouvoir anesthésique local du sel augmente avec le nombre des atomes de 
carbone de l’acide utilisé, qu’il diminue avec l’introduction de toute fonction sup- 
plémentaire, COOH, -OH, -NHg, Br, dans la molécule de l’acide et d’autant plus 
qu'elle est placée plus prés du groupement acide. Ces travaux ont d’ailleurs été 
intégralement publiés dans cette revue (3-4). 

(*) Séance du 18 janvier 1958. 

(**) Adresse : 3, rue de Bellevue ad Montigny-lez-Cormeilles (S. et O.). 
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Dans la série acyclique saturée étudiée par J. REGNIER et ses collaborateurs, 
le nombre d’atomes de carbone de la chaine acide n’avait pas dépassé 7. C’est 
pourquoi il nous a paru intéressant d’étendre cette recherche aux sels d’acides 
supérieurs qui nous ont été aimablement préparés par M. le P’ VALETTE. Nous y 
avons joint l'étude du laurysulfonate qui n’appartient pas a cette série mais que 
nous avons eu l’occasion de préparer au cours de nos recherches sur l’influence des 
substances dites « mouillantes » sur l’activité des anesthésiques locaux (I). 


Expérimentation. 


Nos essais ont porté sur les sels de procaine des cing acides suivants : 

— caproique, hexanoique, pentane-I-carboxylique, 

— cenanthique, heptanoique, hexane-1-carboxylique, 

— caprylique, heptane-1-carboxylique, 

— caprique, décanoique, nonane-I-carboxylique, 

— laurysulfonique, 

Nous avons mesuré l’activité anesthésique locale de ces sels sur la cornée 
du lapin en suivant la méthode de J. REGNIER. Chaque sel a été mis en solution 
dans 1’eau distillée au moment de la mesure et le pH ajusté a une valeur uniforme 
(pH= 5,4). Dans le cas particulier du caprylate nous avons dt avoir recours 
a l’addition du propyléne glycol pour assurer la solubilisation. 

Les chiffres de REGNIER obtenus expérimentalement sur trois lots différents 
de quatre lapins, sont rassemblés dans le tableau ci-aprés : 


Lapins Sel anesthésique Titre en procaine Chiffre de Régnier 
Chlorhydrate 0,43 p. 100 300 
« 1,18 p. 100 637 
« 4.33 Pp. 100 965 
ret Lot Caproate 0,13 p. 100 331 
« 1,18 p. 100 1074 
Heptanoate 0,59 p. 100 750 
Chlorhydrate 0,86 p. 100 208 
e « 4533 100 655 
2° Lot Caprylate 0,59 Pp. 100 430 
Caprate 0,59 p. 100 578 
Chlorhydrate 0,86 p. 100 327 
« 4533 100 1029 
3° Lot Laurylsulfonate 0,45 Pp, 100 883 
« 0,14 p. 100 385 


La formule d’interpolation proposée par G. VALETTE (5) : 
T (x + ¢ (N — x) 
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dans laquelle : T est le titre pour cent de la solution de l’anesthésique local de 
référence, la plus forte, 

t celui de la solution la plus faible, 

N le nombre d’excitations correspondant a T, 

n le nombre d’excitations correspondant a ¢, 

x le nombre d’excitations correspondant au produit a étudier, 
permet de calculer L, qui est le titre pour cent de la solution de référence ayant le 
méme pouvoir anesthésique que la solution du produit 4 essayer. Nous groupons 
ci-dessous les résultats obtenus : 


Sel de procaine Concentration Titre anesthésique Activité 
| Chiorhydiate ... I 
| 0,13 p. 100 0,50 p. Lon 38 
aids 1,18 > 433 « > 3,6 
| 0,59 « 2,31 « 3:9 
| 0,59 « 393° 6,3 
| Laurylsulfonate........... 0,45 « « 8 
| Laurylsulfonate........... 0,14 « 1,33 8,2 


Discussion des résultats et conclusion. 


Nos résultats apportent une nouvelle confirmation aux conclusions de 
J. REGNIER ; l’activité anesthésique locale augmente avec le poids moléculaire 
de l’acide salifiant la procaine. Notons toutefois l’apparition d’un pouvoir irritant 
surtout manifeste pour le caproate et le laurylsulfonate. 

Cherchant 4 expliquer le mécanisme des faits d’expérience, J. REGNIER et 
ses éléves entreprirent toute une série de recherches physicochimiques portant 
sur l’adsorption sur le charbon, sur la poudre de muscle et de cerveau, la dialyse 
a travers les membranes inertes, le gonflement des gels, l’abaissement de la ten- 
sion superficielle, la charge électrique et la lyophylie (2). Les résultats obtenus 
sont d’interprétation difficile, il semble que le sel agit dans son entier contraire- 
ment a la théorie de O. Gros et que anion et cation se suivent ; quoiqu’il en soit, 
le fait est 14, d’intérét primordial pour l’anesthésiologiste ; il est possible de 
renforcer le pouvoir anesthésique local de la procaine en remplacant l’acide chlor- 
hydrique par des acides organiques convenablement choisis. 


Institut de pharmacologie de la Faculté de Pharmacie de Paris. 
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DISCUSSION 


M. Quevauviller : Bien entendu les différences signalées par M!¢€ BLANPIN 
dans l’activité anesthésique locale des divers sels, s’entendent 4 quantité égale 
de hase. 


M. Amiot : 1) Je voudrais demander 4 M!¢ BLAnpIN s'il existe un cut of 
(point de sortie) pour les acides supérieurs 4 Cro ou C12, comme cela se voit par 
exemple dans la série des barbituriques. 

2) Je pense qu'il serait intéressant de comparer d’autres bases anesthésiques 
a la procaine, telles que la paréthoxycaine ; je songe en disant cela aux remar- 
quables travaux de CHARONNAT qui montrent la différence de comportement a 
l’égard des corps a fonction aldéhyde, tels le glucose de quelques bases d’anesthé- 
siques de famille chimique pourtant assez proche comme la procaine et la par- 
éthoxycaine. 


M. Quevauviller : M. Amior a demande si l’on observe les mémes variations, 
en fonction de l’acide salifiant, avec d’autres anesthésiques locaux. REGNIER 
l'avait observé avec ce que l’on nommait la percaine a l’époque (Dibucaine main- 
tenant) et il admettait le parallélisme en général, car il pensait que l’acide favori- 
sait ou non la perméation de la base. Reprendre toutes ses recherches pour les 10 
principaux anesthésiques locaux nécessiterait un travail considérable, mais qui 
mérite peut-étre d’étre effectué. 


Mlle Blanpin : L, augmentation du pouvoir anesthésique local de la procaine 
par les acides gras organiques des termes supérieurs, se trouve limitée par |’irrita- 
tion apparue, nous l’avons dit, dés le sel en C8. En ce qui concerne l’augmentation 
de l’activité anesthésique de divers anesthésiques locaux lorsqu’on les salifie par 
des acides gras organiques supérieurs, REGNIER avait déja constaté un parallé- 
lisme entre cocaine-procaine-percaine. 
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L’INDUCTION EN ANESTHESIOLOGIE INFANTILE (*) 


PAR 


J. DOUTRIAUX 
(Lille) 


L’induction, temps essentiel de la narcose, consiste 4 conduire le patient de l’état de veille 
au stade de l’anesthésie chirurgicale. Quel que soit l’Age du sujet, c’est 14 toujours, un temps 
délicat : 

— Une induction mal réglée, tumultueuse, déséquilibre de fagon souvent irrémédiable la 
narcose qui lui succédera. 

— Est-elle trop lente, elle laisse un souvenir pénible au patient et augmente son tonus neuro. 
végétatif. 

— Est-elle trop rapide, elle peut dégénérer en collapsus parfois irréversible. 


I. — Difficultés de l’induction chez l'enfant. 


Chez l’enfant, deux difficultés surgissent en plus pour compliquer le probléme. 
(Par « enfant », nous entendons — comme dans les catégories hospitaliéres, du 
nouveau-né, a l’adolescent de 15 ans.) 

1) L’enfant est trés particuliérement instable, instable psychique, agité, 
apeuré. Tout dépaysement hors de l’ambiance habituelle le choque. Il réagit par 
des cris et des pleurs, méme aprés une solide prémédication. Le transfert de sa 
chambre de clinique ot il était prés de ses parents, vers la salle d’opération ot il se 
retrouve, seul, isolé sous le scialytique, éprouve violemment sa sensibilité. Il aborde 
souvent l’induction en proie a une vive excitation malgré une préparation adéquate. 

2) L’enfant réagit de facon incertaine aux drogues. Certes, il a un métabolisme 
élevé, et de ce fait, la posologie de la drogue par kilo doit étre augmentée, par rap- 
port aux doses standard de l’adulte. Mais, tenant compte de cette augmentation 


(*) Séance du 18 janvier 1958, 
(**) Adresse : 74, rue Royale, Lille. 
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de doses, et, toutes choses égales par ailleurs, l’enfant réagit de facon inattendue : 
il a une posologie trés personnelle, l’action obtenue est difficilement prévisible car 
son métabolisme élevé est, de plus, instable. 

3) Derniére difficulté particuliére a l’enfant : la voie veineuse. Contrairement 
a l’adulte, chez l'enfant, ce n’est pas toujours un procédé de choix. Ses veines sont 
petites, fragiles. Cette ponction est souvent délicate. Méme si elle est « toujours 
réalisable » (Amrorv), l'enfant réagit a la piqtire en bougeant et le risque est grand 
de ne pouvoir injecter la dose compléte prévue. Parfois, cette ponction est néan- 
moins impossible, car, a la taille infime du vaisseau, il faut joindre l’agitation, le 
refus et la pusillanimité de l’enfant. 

C’est pourquoi, a cdté de la voie veineuse, on est souvent amené pour 1l’induc- 
tion a se servir d’autres moyens : tels que la voie rectale ou la voie pulmonaire. 

Ceci est trés particulier a l’enfant, puisque chez l’adulte, sauf cas exception- 
nel, depuis qu’on n’utilise plus le lavement au Rectanol, l’induction par barbitu- 
rique résoud pratiquement la question. 


Observation. 


Nous avions 4 endormir pour une banale appendicite un jeune garcon de 15 ans. Nous le 
trouvons la veille dans un état d’extréme agitation, non pas a la pensée d’étre opéré, mais dans 
la crainte d’étre endormi et de ne pas se réveiller. En effet, quelques semaines auparavant, un de 
ses amis intimes avait été endormi pour une intervention sans gravité ; dans l’aprés-midi suivant 
lopération, comme il manifestait quelque agitation, on lui aurait injecté une ampoule d’un 
sédatif, suivi peu apres, du décés. Evidemment, on comprend que l’entourage de ce garcon ait été 
impressionné. Lorsque nous nous entretenons avec son jeune ami, il nous supplie de ne pas lui 
faire de piqdire. Nous le retrouvons le lendemain de plus en plus ému, il ne commence a se calmer 
que lorsqu’il voit le masque, et nous pratiquons une induction banale au cyclopropane-oxygeéne. 

Ce malade trés neuro-tonique nous a fait dans les 24 heures suivantes, un syndrome de péleur 
hyperthermique, qui a nécessité évidemment l’emploi de nombreuses injections. Ceci nous indi- 
que, comme il faut étre éclectique. I] ne faut pas hésiter quand le cas se présente, a employer d’au- 
tres méthodes. A cété de l’intra-veineuse, certains enfants ont vraiment la peur panique de la 
piqdire ; nous ne manquons jamais de leur proposer le choix : « La piqdre ou le masque ». 


II. — Induction par voie veineuse. 


L/induction par voie veineuse est évidemment trés commode. Elle a une qua- 
lité essentielle, 4 savoir sa rapidité. Elle agit vraiment comme le dit SrEPHEN, 
en « coup de revolver », 

Il n’est pas nécessaire, du reste, d’installer pour cela, un cathétérisme solide, 
puisqu’il n’est pas question de laisser une perfusion veineuse. Quand cette perfu- 
sion n’est pas rendue indispensable pour la réanimation, il est préférable de s’en 


passer. Chez l’enfant, la contention du bras n’est pas toujours aisée, les veines 
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toujours fines tolérent mal une aiguille, d’autant plus agressive qu’elle est jus- 
tement d’un petit calibre, bien affttée et de biseau assez long (aiguille six ou 7/10° 
a biseau mi-court). Conditions qui, toutes trois, sont indispensables pour éviter la 
douleur et ne pas provoquer de réaction agressive de l’enfant. 

En régle générale, nous procédons de la fagon suivante : nous injectons assez 
rapidement une dose unique de médicaments mélangés dans la méme seringue. 


Dose. — Cette dose varie selon le type d’induction recherché : 

— soit induction légére, juste suffisante pour appliquer le masque ; 

— soit induction plus poussée pour permettre l’intubation ; celle-ci nécessite une dose dou- 
ble de la précédente. Dans ce cas, nous n’hésitons pas a injecter d’emblée a vitesse moyenne 0,015 
de penthiobarbital par kg, 1/8 4 1/4 d’atropine, ou une demi-dose de scopolamine, 1 mg de galla- 
mine par kg de poids. La dilution du barbiturique dans ce mélange, est volontiers & 5 p. 100, 
Cette concentration ne nous a jamais donné d’ennui; une dilution plus étendue augmenterait 
trop la durée de l’injection, ce qui, nous le verrons ultérieurement, peut étre une source d’incon- 
vénient. 

Puis, nous retirons l’aiguille du bras. L’apnée survient de suite et nécessite une oxygénation 
immédiate du malade en ventilation contrélée, avec un débit de cinq a six litres/minute d’oxygéne 
appliqué au masque. Nous vérifions la progression de la curarisation en appréciant, sous le mas- 
que, le relachement de la machoire. Des que celui-ci nous parait suffisant, soit aprés 60 4 go sec., 
nous pouvons pratiquer aisément |’intubation orale ou nasale. 

A cette induction, peut faire suite n’importe quel autre type d’anesthésie, car, si la voie 
veineuse est un excellent moyen d’induction, elle a ses limites chez l’enfant comme le disait récem- 
ment M™me DELEGUE (1). Elle est volontiers relayée par d’autres procédés, tel le protoxyde- 
oxygene-éther en systéme ouvert, etc. 


Cette méthode nous a paru toujours satisfaisante, nous l’utilisons trés couram- 
ment, notamment chaque fois que l’injection veineuse transcutanée est commodeé- 
ment réalisable. Ceci n’est pas toujours une question d’age, et on rencontre parfois 
des veines plus accessibles chez un nourrisson d’un an que chez un adiposo-génital 
de 10 a 12 ans. 

C’est une méthode idéale d’induction rapide, hypo-toxique. Mais, elle présente 
quelques inconvénients, notamment de dosage. 

Possibilités d’un surdosage. — Le penthiobarbital intraveineux sera d’autant 
moins toxique que la dose en sera plus réduite grace 4 la potentialisation du bar- 
biturique par un curare. Toutefois, le seul risque pourrait provenir d’une mécon- 
naissance de la dose 4 employer. De fait, il nous est arrivé l’une ou l’autre fois de 
pécher par excés. 


Observation. 


Nous endormions pour correction de strabisme une petite fille de cing ans, pesant 17 kg. 
Il s’agissait d’une enfant relativement chétive, tres entourée, et pour laquelle on nous avait recom- 
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mandé une attention trés particuliére. Quelques mois auparavant, elle était déja entrée & la cli- 
nique pour subir cette méme intervention ; mais, aux dires des parents, a la suite d’une erreur, il 
lui aurait été injecté, en prémédication, une dose de morphine pour adulte. Une heure aprés, le 
chirurgien aurait préféré ne pas intervenir, car l’enfant présentait un état quasi-comateux. Ce 
coma, s’était lentement dissipé dans la demi-journée apres de nombreuses injections d’analep- 
tiques. 

Muni de cette information parcellaire, et craignant une préparation qui apparaitrait trop 
dépressive 4 l’entourage de la malade, nous la prémédiquons légerement par un demi Supposédol. 
L’induction, une heure aprés, est 4 dose normale : nous injectons 0,25 de Pentothal, 20 mg de galla- 
mine, 1/8 de mg de scopolamine. L’intubation est trés facile, l’intervention dure 3/4 d’heure. 
Pendant celle-ci, nous sommes frappé par une apnée persistante, nécessitant le contrédle de la 
respiration. L’opération terminée, nous avons di oxygéner cette malade pendant plus d’une 
heure, tout en multipliant les injections de Prostigmine et d’atropine, pour obtenir une décurari- 
sation correcte avec reprise réguliére d’une respiration spontanée, d’amplitude suffisante. 

En réalité, il nous semble que lors de la premiere tentative d’intervention, l’enfant avait recu 
une préparation a dose normale ; mais, elle était particulierement sensible aux médicaments. Ceci 
est l’unique cas de sensibilité excessive que nous ayons a relater apres avoir pratiqué plus de 1 500 
anesthésies chez l’enfant. Nous avons montré, en méme temps, comme il est facile d’y remédier. 


La crise d’agitation lors de Vinduction au « Pentothal-curare ». — Cette tech- 
nique d’induction intraveineuse, si elle est assez classique chez l’adulte, est 
discutée chez l’enfant, car, certains pensent qu’elle est mal tolérée. Dans une com- 
munication récente, ROGER (2) était leur interpréte quand il condamnait cette 
facon de faire. Il résume ainsi sa pensée : « Nous utilisons rarement le penthiobar- 
bital chez l’enfant... Il déchaine chez lui pendant l’induction une phase d’agitation 
avec flexion des membres supérieurs. A noter que, cette phase d’agitation due au 
barbiturique est quasi constante chez l’enfant si l’on pousse lentement l’injection ». 

De fait, nous rencontrions auparavant ce phénoméne épileptiforme avec une 
grande fréquence. Pendant longtemps, l’explication de ce fait nous échappait. 
L’hypothése qui nous paraissait la plus vraisemblable nous a d’abord paru étre 
un phénoméne d’excitation propre a l’un des stades anesthésiques préliminaires a 
l’anesthésie chirurgicale, le stade d’excitation de GUEDEL. 

Cette hypothése nous a d’abord paru heureuse. En effet, si l’on pousse rapi- 
dement l’intraveineuse, cette crise épileptiforme ne se produit pas.On brie les 
stades préliminaires de l’anesthésie et la phase d’excitation n’a pas le temps de se 
manifester. 


Nous prenons cette hypothése pour ce qu’elle vaut ; on peut également en imaginer d’autres, 
notamment celle-ci : cette excitation serait une véritable épilepsie provoquée par hypercapnie 
chez des sujets particuli¢rement sensibles 4 la privation d’oxygéne ou insuffsamment ventilés 
lors de l’induction. Nous rapprochons ces mouvements épileptiformes de certains hoquets qui sur- 
viennent généralement au début de l’anesthésie lorsque pour une raison quelconque, on a trop 
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tardé & oxygéner le malade, en apnée, par exemple lorsqu’on a quelques difficultés & établir un 
bon air-way (3) ou encore lorsque l’appareil d’anesthésie vérifié trop rapidement, doit étre mis au 
point, au moment oi l’on en a impérieusement besoin. L’apnée se prolonge, hypoventilation 
est maximum, il s’en suit une hypercapnie qui s’accompagne d’un hoquet et de mouvements épi- 
leptiques. Ils cedent trés rapidement 4 une oxygénation massive. Ceci prouve l’importance de 
lV’oxyprivation. Tout cela a été bien décrit par REINHOLD (4). 


Nous nous sommes trés largement étendu sur l’induction par voie veineuse 
au moyen du « Pentothal-curare », parce qu’a notre avis, ces médicaments sont a 
peu de chose prés, les seuls a étre utilisés dans l’induction chez l'enfant. Bien str, 
d’autres drogues pourraient étre injectées par voie veineuse. Le résultat serait 
sensiblement le méme, qu'il s’agisse d’employer d’autres barbituriques avec ou 
sans curarisant, ou avec d’autres drogues myo-résolutives. 

D’autres médicaments narcotiques ou analgésiques ont peut-étre leur indica- 
tion dans l’'induction veineuse chez l’enfant. Depuis quelque temps de nouveaux 
produits ont été découverts, tels certains stéroides, tels des corps proches chimique- 
ment de certaines vitamines. Nous n’en avons pas l’expérience. D’aprés ce que 
nous pouvons savoir, il n’y en a pas qui permettent actuellement cette induction 
rapide en « coup de revolver » si intéressante en anesthésie infantile ; ils réalisent 
plutot une bonne préparation, qu’une véritable induction. 


III. — Induction par voie rectale. 


Lorsque pour une raison technique, on préfére éviter la voie veineuse ou lors- 
que celle-ci est interdite, on peut encore bénéficier des avantages des barbituri- 
ques en utilisant la voie rectale.Cette méthode nous a toujours donné grande satis- 
faction, malgré la lenteur de son action, lenteur qui, chez l’enfant, peut ne pas étre 
un désavantage ; en effet, elle permet de pratiquer le lavement au lit du malade, 
1/4 d’heure environ avant le début de l’intervention. L’enfant recoit sans douleur 
le médicament, il est rassuré par la présence de ses parents, et s’endort tout douce- 
ment pendant son transfert en salle d’opération sans qu’il ne se rende compte de 
rien. 

L/induction se déclenche extrémement lentement ; parallélement a celle-ci 
la dépression respiratoire ne s’installe que trés progressivement, elle ne crée pas de 
probléme urgent d’hypoxie, elle ne nécessite pas non plus d’assistance respiratoire, 
ce qui pourrait étre génant durant le transfert en salle d’opération. 

Dose. — Nous injectons habituellement le Pentothal a raison de 0,03 g/kg, 
et volontiers, nous mettons une ampoule de 1/4 de mg d’atropine, et parfois 
2 a4 mg/kg de gallamine. Ces doses pourraient étre d’ailleurs augmentées, on peut 
y joindre aussi quelques gouttes de Laudanum. 

Mais, précaution importante : le lavement doit étre peu copieux (20 ml), 
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tide, poussé lentement au moyen d’une sonde placée dans le rectum a 5 ou 10 cm 
de l’anus, faute de quoi, il ne manquerait pas d’étre rejeté. Avant de retirer la 
sonde, nous la ringons en injectant 5 ou 10 ml d’eau distillée. 

Contre-indications. — Cette méthode est bien stir excellente, mais elle com- 
porte le risque du rejet du médicament chez le colitique, ou si le malade n’a pas 
été correctement préparé par lavement évacuateur préalable. Ceci ne manquerait 
pas d’étre particuliérement déplaisant dans le cas de chirurgie des régions voisines. 
C’est pourquoi, nous la refusons pour toute chirurgie juxta-anale, périnéale, et 
méme dans la chirurgie de la ceinture pelvienne, comme les interventions sur la 
hanche si fréquentes chez 1’enfant. 

Indications. — La voie rectale est spécialement indiquée lorsqu’il y a contre- 
indication a l’emploi de la voie veineuse et de la voie pulmonaire. Il arrive fréquem- 
ment d’étre appelé 4 endormir des enfants chez lesquels se présente une insuffi- 
sance ou une sensibilisation respiratoire, qu’elle soit chronique ou aigué ; celle-ci 
interdit l’emploi des anesthésiques volatils trop irritants, et ne permet que de 
donner par cette voie un protoxyde-oxygéne, mélange a puissance réduite. Ainsi, 
la voie rectale est utile dans l’anesthésie de l’asthmatique, de l’allergique, de tous 
les infectés des bronches et des poumons. 


IV. — Induction par voie respiratoire. 


On peut utiliser par cette voie différents gaz ou vapeurs anesthésiques : 
protoxyde d’azote pur, cyclopropane, éther a la compresse, succédant a quelques 
bouffées de divinyl-éther ou de chlorure d’éthyle. Tous ces procédés sont faciles 
et commodes a employer. Rapidement, l’induction est assurée aprés quelques 
mouvements respiratoires et l’inhalation de quelques bouffées de cyclopropane 
pur ou a 50 p, 100 de protoxyde d’azote ou de l’un des anesthésiques volatils énu- 
mérés plus haut. 

1’éther a la compresse est souvent le procédé de choix. Il présente de nom- 
breux avantages. Tout d’abord, le matériel est particuliérement réduit : un mas- 
que grillagé et un flacon stilligoutte. Malgré quoi, l’oxygénation est trés importante 
et la concentration en éther rapidement élevée. D’autre part, ce procédé est trés 
bien adapté a la physiologie de l’enfant, 4 qui il assure un espace mort minime, 
une respiration aisée sans aucune résistance mécanique, et un dispositif ouvert 
sans vebreathing. L’induction méne en quelques minutes a une anesthésie stable, 
profonde, permettant de relayer celle-ci par une anesthésie équilibrée et entre- 
tenue soit par sonde trachéale, soit par masque, avec systéme ouvert au proto- 
xyde, oxygéne, éther. 

1,’éther a la compresse, lorsqu’il n’y a pas de contre-indication hépatique ou 
broncho-pulmonaire est une excellente technique. Il faut toutefois un certain doigté 
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pour éviter : — soit un départ trop lent, avec excitation, augmentation du métabo- 
lisme de l'enfant — soit un départ trop rapide, qui serait accompagné d’irritations 
trachéo-bronchiques, de toux, d’agitation, voire méme de cyanose et de spasmes 
laryngés. 

— Rapidement, un rythme respiratoire pendulaire et calme est le signe que 
l’induction correcte est relayée par une narcose profonde. 

— Un rythme accéléré ou des pauses respiratoires suspireuses indique, au 
contraire, que l’induction n’est pas encore suffisante. 

— Un rythme progressivement ralenti avec diminution de l’amplitude de la 
respiration trahit un surdosage. 


En compulsant nos observations, nous avons relevé les divers types d’induc- 
tion utilisés. 

Pour 1 620 enfants que nous avons personnellement endormis, nous avons 
trouvé un pourcentage qui montre bien l’importance relative des diverses tech- 
niques 

75 p. 100 pour le « Pentothal-curare » intraveineux. 

2I p. 100 pour 1’éther a la compresse. 

3 p. 100 pour les autres techniques : cyclopropane, éther divinylique, lave- 
ment aux barbituriques. 

Depuis quelque temps, nous utilisons beaucoup plus l’induction au cyclo- 
propane dont la douceur et la rapidité d’action sont tellement remarquables. 


Conclusion. 


En conclusion a cet exposé qui résume notre expérience acquise aprés I 620 
inductions en anesthésiologie infantile, il n’est pas douteux que cette induction 
pose des problémes trés particuliers. 

— Chez 1’adulte, l’induction se fait en régle presque générale par voie veineuse 
en utilisant comme médicaments, quasi-exclusivement des barbituriques associés 
aux myo-résolutifs. 

— En dessous de 15 ans, cette technique est certes trés employée, mais elle 
le céde volontiers 4 d’autres. Selon le cas, on utilisera souvent la voie veineuse, 
mais encore, la voie rectale, la voie respiratoire. 

— Par la voie rectale, ce sera surtout le lavement au penthiobarbital. Par 
inhalation, les techniques et les médicaments sont nombreux : 

— Agents volatils, administrés 4 la compresse : éther, précédé de quelques 
bouffées de chlorure d’éthyle. 

— Le divinyléther peut rendre de grands services dosé par stilligoutte. 

— L/induction au cyclopropane-oxygéne, ou au protoxyde pur, avec le va 
et vient. 
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Résumé. 


Au terme d’une expérience anesthésique portant sur plus de 1 600 nourrissons et enfants, 
l’auteur insiste sur l’importance de l’induction en anesthésiologie infantile, et sur les divers aspects 
techniques qu’elle comporte. 
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DISCUSSION 


M. Boureau : II est regrettable, 4 mon avis, que l’anesthésie par voie rectale 
ne soit pas utilisée plus souvent en chirurgie infantile, car elle représente une mé- 
thode idéale permettant d’endormir les enfants dans leur lit, en présence de leurs 
parents, et d’une facon si paisible qu’on a pu comparer |’induction de la narcose 
au sommeil physiologique. 

Pendant dix ans, j’ai été l’Anesthésiste du Professeur LEVEUF a la Clinique 
Chirurgicale Infantile des Enfants malades. Tous nos opérés étaient endormis au 
moyen d’un lavement de Rectanol. 

Aujourd’hui nous disposons d’une méthode plus simple avec la possibilité 
d’administrer par voie rectale une solution de penthiobarbital. Or, malgré cette 
possibilité, il ne semble pas que la voie rectale soit trés employée. Dans la statisti- 
que de M. DouTRIAvx, elle a été utilisée dans moins de 3 p. 100 des cas ; et pour- 
tant cette statistique concerne uniquement la chirurgie infantile. Je trouve pour 
ma part que c’est trés regrettable. 


M. Montagne : De nombreux orateurs sont déja venus nous exposer les pro- 
blémes de linduction en anesthésie infantile. A notre avis ces problémes 
sont aujourd’hui réglés. Dans les services spécialisés, l’anesthésie des tout-petits 
est journellement pratiquée avec un confort et une sécurité égale 4 celle des anes- 
thésies d’adultes. 

La peur manifestée par de nombreux anesthésistes vis-a-vis des inductions 
en anesthésie infantile, vient a notre avis du fait qu’ils n’ont pas eu assez l’occasion 
de se familiariser avec les techniques de ces anesthésies, mais, nous le répétons, 
nous pensons qu’aujourd hui ces techniques sont bien réglées et que si l’on veut se 
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donner la peine de les apprendre, il n’y a pas de vrai « probléme» dans l’induction 
des anesthésies pour chirurgie infantile. 


M. Huguenard : Je pense comme M. MONTAGNE, qu’un bon stage assez pro- 
longé dans un bon Service oti se pratique une bonne anesthésie en chirurgie infan- 
tile serait extrémement profitable a nos éléves. Mais je pense aussi que ce stage, 
ils ne devraient le faire qu’aprés avoir acquis un esprit critique suffisant, c’est-a- 
dire aprés étre passés déja par tous les autres stages. Je crois que c’est dans la 
troisiéme année d’études (que notre Société a déja réclamée aux pouvoirs publics) 
que ce stage devrait se situer. Alors ils pourront voir par exemple, ou bien des 
anesthésies uniquement inhalatoires, en série, sur des prémédications légéres 
(qui d’ailleurs donnent de bons résultats pour la chirurgie que l’on fait dans ces 
services-la), ou bien au contraire des anesthésies extrémement légéres, sur des pré- 
médications extrémement poussées, comprenant notamment toujours des proma- 
zines ; ils auront ensuite a se faire une opinion précise sur l’anesthésie infantile. 

Ceci me raméne a la communication de M. DouTRIAvUx ott je m’étonne un peu 
de n’avoir pas entendu parler des rapports entre l’induction et la prémédication. 
Il me semble, d’aprés le peu d’expérience que j’ai de l’anesthésie infantile, que 
linduction est considérablement améliorée et rendue plus stire, si la prémédica- 
tion a été faite correctement, en la commengant par exemple longtemps avant, 
par le sirop de prométhazine, puis le suppositoire d’une promazine ou de mébu- 
barbital, puis le demi-Phénergan, voire les quelques mg de péthidine par injection 
intramusculaire que l’enfant ne sent déja plus, si bien que, quand il arrive sur la 
table d’opération, un peu de protoxyde suffit pour faire une induction extréme- 
ment confortable, suivie d’une anesthésie, quelle qu’elle soit. Le probléme de 1’in- 
duction est peut-étre wn faux probléme. 


M. Amiot : A l’appui de ce que vient de dire M. HUGUENARD, j’ai été frappé 
de voir chez les enfants suffisamment préparés par le simple Sédol, une absence a 
peu prés compléte d’angoisse préopératoire et bien souvent lorsque je demande 
au jeune malade : « Aimes-tu mieux le masque ou la piqtire ? » il me dit « cela m’est 
indifférent. » 


M. Lada : Contrairement 4 mon ami DouTrRIAvux, j’estime que l’induction 
rectale au penthiobarbital est contre-indiquée chez l'enfant asthmatique en raison 
de la longue période de vagotonie que la lente absorption du penthiobarbital 
favorise. 


M. Huguenard : En 1950, avec A. Bour et M@me Ropas, j’avais publié un 
travail sur « l’anesthésie de base au Nesdonal-rectal chez l’enfant ». (Anesth. Analg., 
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VII, 4, nov. 50). Nous soulignions les avantages de cette méthode (en particulier 
son confort), mais aussi ses inconvénients, vagaux surtout. 

D’ailleurs il ne s’agit pas 1a d’une « induction » ( selon la définition donnée 
par M. DouTRIAUX) qui conduit le patient de l'état de veille au stade de l’anesthésie 
chirurgicale, car personne ne songe actuellement 4 atteindre ce stade avec un lave- 
ment anesthésique. 

Encore faudrait-il s’entendre sur ce qu’est le « stade chirurgical » ; pour moi, 
comme je l’ai souvent dit, un sujet est « opérable » lorsqu’il est analgésié, protégé, 
en myorésolution et (facultativement) un peu « narcosé ». Un tel résultat peut s’ob- 
tenir par de la Xylocaine et du Plégicil, perfusés au lit, un curare, puis un stéroide 
ou du chloréthiazol. Ou se place «1l’induction » dans ce schéma? Si je devais écrire 
un chapitre intitulé «1’induction », je serais trés embarrassé, car j’y devrais tout 
mettre, ou rien. C’est pourquoi, je le répéte, le probléme de 1’induction est un faux 
probleme, anachronique, 


M. Alluaume : Au sujet de l’'intervention de M. HUGUENARD, qui semble pré- 
coniser dans certains cas une prémédication assez poussée, je ferai remarquer 
que la rapidité du réveil post-opératoire peut ainsi laisser 4 désirer. Ceci 
devient alors une « question de parents » qu’il faut calmer et a qui il faut expliquer 
que ce sommeil post-opératoire est voulu, normal et méme utile. Ceci est parfois 
trés difficile 4 faire admettre par la famille, pour peu que 1’on ait affaire 4 des gens 
particuliérement inquiets. 


M. Verhaeghe : Comme notre confrére HUGUENARD je crois a l’importance 
de la prémédication a condition que, comme le dit M. Amrort, elle soit faite assez 
longtemps a l’avance et a condition aussi qu’elle soit suffisamment légére pour 
éviter les réveils retardés. 

Mais dans cette prémédication j’attache une importance considérable a la 
prise de contact entre l’anesthésiste et l'enfant la veille de l’anesthésie. Certes, cette 
prise de contact est également indispensable pour l’anesthésie de l’adulte (indépen- 
damment de 1’établissement du bilan pré-anesthésique) mais je pense que son in- 
térét est encore plus grand chez l'enfant. 

Cette mise en confiance facilite considérablement l’induction, qu'elle soit 
intraveineuse ou gazeuse. 

Je donne personnellement un grand nombre d’anesthésies pour des enfants 
de tous ages et je pratique en général l’induction intraveineuse ; j’assiste rarement 
a une agitation véritable lors de ces inductions. 


M. Huguenard : Une prémédication « poussée » ne s’accompagne pas forcé- 
ment d’une narcose prolongée. L’objection de M. ALLUAUME n’est pas valable 
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si la prémédication est concue assez intelligemment, c’est-a-dire provoquant 
Vindifférence plutot que la narcose ; je crois qu’on doit y arriver. Peut-étre en effet 
n’est-ce pas encore parfaitement au point ; il est possible qu’on obtienne quel- 
quefois plus de narcose qu’on ne voudrait, mais il est certain qu’on arrive a obtenir 
chez les enfants, avec des soins, de l’application... et des connaissances pharma- 
cologiques, cet état d’indifférence qui est trés souhaitable et dans lequel la ques- 
tion : « Qu’est-ce que tu préféres, la piqtre ou le masque? » devient méme inutile, 
puisqu’en effet il est indifférent au mode « d’induction ». 

Et les drogues que j’ai citées exprés n’étaient justement pas hypnogénes ou 
trés peu, puisque j’avais fait allusion surtout 4 la prométhazine et aux promazines. 


M™e Carette : Je voudrais insister sur le choix de l’anesthésique selon la lon- 
gueur de l’intervention. Il semble inutile de pratiquer une anesthésie rectale pour 
une intervention courte, type appendicectomie, en raison de la longueur de l’anes- 
thésie qui peut amener un réveil extrémement tardif ; nous avons eu personnelle- 
ment une anesthésie rectale donnée a la demande d’un chirurgien pour une appen- 
dicite simple, ott l’enfant a mis plus de 16 heures pour se réveiller complétement. 
Mais lorsqu’il s'agit d’enfants polyopérés, d’interventions particuli.rement longues, 
telles les greffes pour brtilures étendues, la voie rectale est particuliérement appré- 
ciée par l’enfant et sa famille. Nous avons des cas d’enfants opérés 12 a 14 fois 
pour des greffes de brilures, avec induction au Pentothal rectal, pour des interven- 
tions durant de 3 4 8 heures, dans des conditions parfaites. 


M. Doutriaux : Réponses, A M. BouUREAU : j’ai peu employé l’anesthésie rec- 
tale, mais je ne pense pas qu'il faille l’éliminer. Si nous utilisons plus souvent 
d’autres méthodes d’induction, c’est parce que, plus rapides et aussi stires,elles 
nous sont imposées par les conditions d’exercice de 1’anesthésiologie. 

— aM. Monracye : il est vrai que l’anesthésie infantile parait difficile a 
ceux qui ne la connaissent pas. Nous sommes de plus en plus spécialisés, parce que 
les chirurgiens avec lesquels nous travaillons sont spécialisés. 

— M. HuGueEnarpD a posé d’abord un probléme de propédeutique, sur le- 
quel il ne m’appartient pas de prendre position. 

Je ne suis pas de son avis quand il dit qu’au moment de l’induction 1’enfant 
ne doit pas pouvoir répondre a la question « masque ou piqtire », parce qu'il est 
non pas muet, mais « indifférent ». Je pense qu’un enfant déja si indifférent est 
au-dela de l’induction, qu'il est déja endormi, qu’une prémédication ausi impor- 
tante réalise une véritable induction. 

— Jesuis d’accord avec M. Amror pour désirer des prémédications « solides ». 
Mais nous sommes parfois amenés, contre notre gré, a «induire» des enfants qui 
n'ont pas pu étre prémédiqués suffisamment, et se présentent alors sur la table 
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comme de « jeunes lions rugissant ». Il faut alors avoir recours 4 des méthodes 
d’induction rapide, comme le cyclopropane-oxygéne au masque. 

— Je reconnais avec M. Lapa que l’asthmatique est un enfant trés sensible, 
trés instable, trés impressionnable, qui pose aussi un probléme d’équilibration 
vago-sympathique. Mais je pense que l’induction par lavement barbiturique est 
trés indiquée lorsqu’on a, au préalable, bloqué de facon efficace son systéme auto- 
nome. 

— La question de M. ALLUAUME «le sommeil post-opératoire prolongé est-il 
souhaitable ou non?» n’a que peu de rapport avec le probléme de 1|’induction ; 
le sommeil post-opératoire dépend davantage de l’anesthésie proprement dite. 

— Comme a M. VERHAEGHE, l’importance de la prise de contact pré-anesthé- 
sique ne nous échappe pas. Dans 76 p. 100 de nos cas, elle nous a permis de faire 
accepter par l’enfant l’induction par voie veineuse. 
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INTERET DE L’EMPLOI DU LACTATE DE POTASSIUM 
EN REANIMATION (*) 


PAR 


G. LABORIT et A. KIND (**) 


(Paris) 


L’apport parentéral de l’ion K* prend une importance chaque jour plus con- 
sidérable en thérapeutique. Ion essentiellement intracellulaire sa pénétration 
dans la cellule est intimement liée aux phénoménes métaboliques, a la glucogenése 
et a la protéinogenése. C’est dire que cette pénétration sera facilitée par l’emploi 
concomitant de glucose et d’insuline. 

Mais cette mise en charge cellulaire de l’ion K* suppose que le métabolisme 
cellulaire est normal. 

Or, en pathologie, les processus métaboliques sont fréquemment perturbés. 
Il en résulte que la cellule, au lieu de libérer, grace 4 des processus oxydatifs nor- 
maux, du CO,H, au bout des chaines métaboliques, libére en plus ou moins grande 
quantité des acides plus dissociés : corps cétoniques,acides pyruvique et lactique, 
phosphorique et sulfurique. 

Le milieu extra-cellulaire évolue vers l’acidose, qui favorise encore la dépola- 
risation membranaire et l’abandon de l’ion K* par la cellule. Certes, la compensa- 
tion se fait quelque temps grace a la régulation ventilatoire. La baisse du pH en 
effet augmente l’excitabilité des centres respiratoires, d’ot il résulte une excrétion 
plus grande de CO,. Certains cations sériques sont ainsi libérés qui peuvent se com- 
biner aux anions fixes. La réserve alcaline (en d’autres termes, le contenu global 
du sérum en CO,) s’abaisse. 


(*) Séance du 18 janvier 1958. 
(**) Adresse : M™e G. LABorIT, 26, rue Brillat-Savarin, Paris, XII1°. 
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Les états d’acidose métabolique s’accompagnent donc d’une perte de potas- 
sium par les cellules, et si l’excrétion rénale est normale, d’un déficit global en potas- 
sium. Il est urgent de fournir a l’organisme le potassium perdu. 

Or, le plus souvent, cet apport potassique se fait sous forme de chlorure. Mais 
l’anion chlore est l’anion d’un acide fortement dissocié, qui ne peut qu’accentuer 
l'acidose, et de ce fait, aller 4 l’encontre du but poursuivi. 

C’est pourquoi H. LABori’ a pensé qu'il pouvait étre utile dans ce cas d’utili- 
ser un sel oti le potassium est lié 4 un anion facilement métabolisable par le foie : 
le lactate. De cette fagon, on peut espérer une meilleure utilisation de lion K* 
par la cellule. 

Par ailleurs, le lactate parait étre un aliment énergétique non négligeable pour 
la fibre myocardique. Son utilisation en chirurgie cardiaque expérimentale par H. 
LABoRIT et coll. parait confirmer la supériorité du lactate sur le chlorure dans cette 
indication. 

Le lactate que nous avons utilisé est un sel de l’acide racémique. 
En conséquence, l’acide d-lactique, qui constitue la moitié de la molécule, est accu- 
mulé dans le foie sous forme de glycogéne, tandis que l’acide /-lactique, qui consti- 
tue l’autre moitié, est oxydé en bicarbonate (*). 

Il est évidemment des cas ot le lactate doit étre abandonné au profit du chlo- 
rure, c’est celui de l’alcalose métabolique, dont les exemples sont d’ailleurs rares 
actuellement ott la surveillance biologique des malades est 4 peu prés correcte. 
On se méfiera en effet de la possibilité d’une alcalose métabolique en présence d’une 
aspiration gastrique ou duodénale continue, de vomissements abondants, plus 
exceptionnellement d’un apport inconsidéré de bicarbonate de Na, ou de diuréti- 
ques mercuriels, ayant abouti 4 une perte de potassium et de chlore exagérée. 

Par contre, dans la grande majorité des cas, l’acidose métabolique est en 
cause, a l’origine de la perturbation du métabolisme du potassium, et l’emploi 
du lactate nous parait indiqué. 


Technique. 


Nous avons utilisé le lactate de potassium dans 70 cas. Nous avons pu obtenir 
une étude biologique plus précise dans huit cas. Nous l’avons utilisé dans les condi- 
tions suivantes : 


Présentation de la solution. — Le lactate est présenté dans des flacons de 20 ml. La dilution 
est de vingt pour cent. Chaque flacon contient quatre grammes de lactate de potassium, c’est-a- 
dire environ 1,30 gramme d’ion K*. 


La voie d’administration est intraveineuse, en goutte 4 goutte dans un solute 
glucidique légérement hvpertonique (10 p. 100), auquel nous ajoutons cing unités 


(*) HARTMANN (A. F.). — Treatment of severe diabetic acidosis, rch. Int. Med., 56, 413-434, 1935. 
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d’insuline par flacon de 500 ml. En général, l’apport journalier moyen est de 250 
A 300 grammes de glucose et de 20 25 unités d’insuline. On peut associer au lac- 
tate les autres ions nécessaires 4 la rééquilibration électrolytique. 

Les quantités utilisées sont les suivantes : un apport journalier de quatre 
grammes de lactate de potassium est réalisé le premier jour, et de six grammes les 
deuxiéme et troisiéme jours, ce qui représente environ 1,30 gramme a deux grammes 
de potassium et constitue un apport juste suffisant, comme nous le verrons en étu- 
diant l’excrétion urinaire en potassium de trois de nos malades. Notons qu’aucun 
apport de chlorure de Na n’a été fait au cours des premiéres 48 heures, sauf en cas 
de pertes extra-rénales (aspiration duodénale, vomissements). Cependant, nous 
verrons aussi qu’au cours de cette restriction sodée de courte durée, nous n’avons 
pratiquement pas eu de variation appréciable de la natrémie. 

Contexte clinique. — Parmiles nombreux malades ainsi traités avec profit (70), 
nous pouvons fournir les examens sanguins de huit d’entre eux, choisis parmi 
ceux dont les conditions cliniques étaient les plus défavorables. Ce sont en effet 
ces malades qui sont les plus susceptibles aprés une intervention chirurgicale 
importante, de faire une acidose métabolique. 

Le controle du pH sanguin aurait été évidemment souhaitable, mais nous 
n’avons pu l’obtenir dans l’organisation hospitaliére de 1’Hotel-Dieu a l’époque. 
Son étude est actuellement en cours, grace 4 l’aimable concours du laboratoire de 
pharmacologie de 1|’Hotel-Dieu. 

Il est admis cependant que la connaissance de la réserve alcaline et de la chlo- 
rémie plasmatique apporte des arguments suffisants dans l’appréciation de l’équi- 
libre acide-base, 4 condition comme ce fut le cas pour nos malades, qu’aucun trou- 
ble d’origine ventilatoire (pouvant perturber l’interprétation des résultats) ne soit 
constaté en méme temps (bronchorrée, hypoventilation). Tous ces malades graves, 
neuroplégiés pour l’intervention, parfois méme avec hypothermie spontanée, ont 
été levés le lendemain. utilisation de la neuroplégie a permis de diminuer les 
doses d’anesthésiques puissants, facteurs d’acidose, pour leur préférer l'utilisation 
complémentaire de protoxyde d’azote 4 50 p. 100 et de narcotiques légers. 


Résultats. 


Voici d’abord les observations des malades pour lesquels les ionogrammes 
ont été effectués 
a) Observations. 


— P,.., 50 ans. 


“ntre dans le service pour lithiase vésiculaire. C’est la seule de nos huit malades dont l’état 
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général soit bon a l’arrivée, et l’intervention simple : cholecystectomie (avec radiomanométrie 
biliaire). 
Les suites sont simples. 


— Mme Ben... I..., 72 ans. 


Entre pour douleurs abdominales diffuses. On pose le diagnostic de néoplasme du cdlon droit. 

L’amaigrissement est intense (6 kilos). 

Elle est anorexique et présente des vomissements et de la diarrhée. 

On la prépare a intervention avec des transfusions de culots globulaires et du soluté glu- 
cosé 10 p. 

Elle subit une iléo-hémi-colectomie droite (on enléve 60 cm d’intestin gréle ainsi que la 
partie droite du transverse). 

Les suites opératoires sont excellentes. 


— Ame Fanny V..., 69 ans. 


Entre pour néoplasme du rectum. 

La malade est en mauvais état général. 

Elle présente du meloena et des épreintes. 

Son amaigrissement est de 5 kilos en 4 mois. Elle est anorexique. 

On remonte rapidement son état général et elle subit une amputation abdomino-périnéale 
du rectum pour une tumeur de la face postérieure de |’ampoule rectale. En outre, cette malade 
était hypertendue, se plaignant de mouches volantes et de dyspnée d’effort. 

Les suites sont simples. 


— M.C... Henry, 81 ans. 


Entre a l’hépital pour diarrhée profuse (12 selles par jour), accompagnée de petites pertes 
de sang. 

Il est asthénique et a maigri de quatre kilos. 

Il existe des rales aux deux bases pulmonaires. 

Du point de vue cardio-vasculaire, il n’y a rien a signaler. 

A l’examen, il existe une masse bourgeonnante sur la face antérieure du rectum. 

A louverture de l’abdomen, on constate l’existence d’une tumeur absolument soudée & la 
face postérieure de la vessie. 

Vu l’age du malade (81 ans) on recule devant une pelvectomie et on referme. 

Les suites sont simples et le malade sort de I’h6pital. 


— M.C... Léon, 58 ans. 


Le malade est en mauvais état général. 

Il est diarrhéique (15 selles par jour). 

Il est asthénique et a maigri de ro kilos. 

On ne constate pas d’hémorragies macroscopiques. 

A l’examen, il présente une volumineuse tumeur bourgeonnante faisant saillie dans la lumiere -. 
rectale. 

Il n’y a rien a signaler pour l'appareil pulmonaire et cardiovasculaire. 
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Il subit une amputation abdomino-périnéale du rectum, dont les suites sont parfaitement 
simples. 

— M. P... Henri, 70 ans. 

Entre dans le service pour ictére. 

I] s’agit d’une angio-cholite par calcul du cholédoque. 

Son ictere dure depuis trois mois. 

Les antécédents éthyliques sont certains. 

On intervient le 20 juillet 1957. 

Les suites opératoires sont trés simples. 

— Mme K... 55 ans. 

Aprés un séjour prolongé dans un service de médecine, entre en chirurgie en tres mauvais 
état général avec rectorragies répétées, anémie importante et température élevée. 

Elle a subi autrefois une thyroidectomie, et est actuellement en tachy-arythmie complete. 

On pose le diagnostic de mitose du rectum. 

On la prépare a l’intervention par de petites transfusions pour corriger son anémie, un apport 
glucidique par voie intraveineuse, et un régime sans résidus et riche en calories. 

Elle subit une amputation abdomino-périnéale du rectum, et les suites immédiates sont sim- 
ples. 

Une anémie persistante oblige a continuer de petites transfusions (globules et sang complet). 

Il a fallu mettre en route une thérapeutique anti-coagulante, malgré laquelle, 15 jours aprés 
lVintervention, alors que la malade qui se levait et se nourrissait avec plus d’appétit, est décédée 
brutalement d’embolie probable. (Pas d’autopsie.) 


— Mme #7,,., Jeanne, 65 ans. 


La malade, en bon état général, entre en urgence dans le service pour ulceére perforé. 

Une aspiration gastrique est mise en place avant l’intervention. Elle la conserve pendant 
48 heures. Suture de la perforation. 

Les suites opératoires sont simples, et la malade sort guérie. 


b) Tableaux I et II des ionogrammes. 


TABLEAU II 


Moyennes des ionogrammes et des R. A. 


La veille Le lendemain Le troisieme jour 
| 
57 57 57 | 


TABLEAU I 
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c) Caleul en milliéquivalents. 


On pourrait objecter, en l’absence de pH, qu'il est possible de constater une 
chute des anions Cl- plus importante en milliéquivalents que celle des cations. 
Dans ce cas, le vide dans la colonne des anions (avec une réserve alcaline inchangée) 
pourrait correspondre a l’augmentation d’acides organiques, expression d’un méta- 
bolisme cellulaire perturbé. 

C’est pourquoi nous avons exprimé la chute de l’anion Cl et des cations 
(Na* et K*) en milliéquivalents. Cette chute est grossiérement la méme. 

Prenons l’exemple d’un malade pour lequel nous avons eu également les pH. 
Ceux-ci ont varié de 7,45 avant l’intervention a 7,46, trois jours aprés. 

Parallélement, 

le Na* est passé de 139 a 135 meq. 
le K* est passé de 5 4 4 meq, 
et le Cl est passé de 100 a g2 meq. 

La chute en milliéquivalents des cations (Nat et K*) est de 5 meq et celle de 
l’anion Cl est de 8 meq. 

La différence (3 milliéquivalents) est du méme ordre de grandeur et reste 
dans les limites des erreurs de dosage. 

Par ailleurs la réserve alcaline s’est maintenue a 57 vol. 


d) Etude de quelques pH. 


D’ailleurs nous avons pu obtenir également quelques pH sur le sang veineux, 
réalisés dans de bonnes conditions techniques. 
En voici les résultats (Tableau III) : 


TABLEAU III 


La veille de l’intervention Au 3™e jour 


Na kK Cl RA pl Na K Cl RA | pH 


El. M. S.... 26 ans...} 3,20 | 195 | 3.44 | 57 | 7450 | 3,10 | 155] 3,23 | 57 | 7,46 
Moelena de sang rouge (+0,05 
Mme P.,... 48 ans ....] 3,25 185 3552 54 7933 3,20 | 185] 3,35 5S 7943 


Hernie récidivante 
+ éventration 


Mme H.... 66 ans....] 3,35 165 46 7.49 3,10 | 175 | 3,30 3 | 7554 
Gastrectomie 
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Discussion. 


Nous constatons que malgré l’4ge souvent avancé des malades et l’impor- 
tance en général de |’intervention subie : 

— la R. A. subit trés peu de variations, restant toujours dans des — 
normales ; 

— la natrémie aussi varie peu, ayant tendance a s’abaisser trés légérement ; 

— la kaliémie accuse une chute légére, que nous interprétons comme une 
mise en charge cellulaire plut6t que comme une fuite du potassium hors de 1’or- 
ganisme, les pertes urinaires, nous l’avons vu, étant a peu prés compensées ; 

— seule, la chlorémie baisse dans tous les cas, ce qui permet d’envisager une 
élévation du pH, puisque les autres variables restent pratiquement peu changées. 

De l’avis des pharmaciens-chimistes, et en particulier de ceux qui ont prati- 
qué ces dosages, la recherche de la chlorémie et de la réserve alcaline est parmi 
les examens techniquement les plus stirs, et auxquels on peut accorder le plus de 
foi. Il n’en est pas toujours ainsi du pH. 


Conclusion. 


Nous utilisons le lactate de K* (*) depuis huit mois en réanimation chirurgi- 
cale journaliére. Ce sel a remplacé pour nous le chlorure. De son emploi et de 1’étu- 
de plus précise de 1’équilibre acide-base de huit malades choisis parmi les plus fra- 
giles et les plus susceptibles de faire une acidose métabolique post-opératoire, 
nous croyons pouvoir conclure que l'utilisation de ce sel de potassium en thérapeu- 
tique chirurgicale est indiquée toutes les fois qu’il n’y a pas a redouter une alca- 
lose métabolique. 


Travail du Service de Clinique Chirurgicale de l' Hétel-Dieu, Service du Professeur MENEGAUX. 


DISCUSSION 


M. Amiot : Si, comme le dit M™e Lazorir au début de sa trés intéressante 
communication, le chlore est l’anion d’un acide fort, le K* est le cathion d’une 
base non moins forte, si bien que le pH n’est pas sensiblement influencé par le 
KCl. 

En revanche l’acide lactique étant relativement faible, le lactate de potas- 
sium a une réaction franchement alcaline. 


M. Quevauviller : Comment est démontrée la mise en charge potassique de 
la cellule ? 


(*) Atmablement journi par les laboratoires du D* DEBAT. 
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M™e Laborit : Si la kaliurie n’est pas augmentée et si la kaliémie n’a pas 
changé, on peut supposer que le potassium est passé dans le compartiment intra- 
cellulaire. 

Beaucoup de praticiens savent que l’administration de glucose-insuline fait 
baisser la kaliémie. 


M. Laborit : La rentrée du K* dans la cellule sous l’action du glucose hyper- 
tonique (surtout avec insuline) a été confirmée aussi bien sur l’organe isolé que sur 
l’organisme entier, par différentes méthodes et en particulier a l'aide d’ions mar- 
qués (K,,). 
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FAIT CLINIQUE 


ARRET TOTAL PROLONGE DE LA CIRCULATION 
CEREBRALE SOUS HIBERNATION (*) 


PAR 


H. POURPRE, H. LABORIT, R. GAUJARD, 
M. POISVERT et G. LABORIT (**) 


(Paris) 


L’observation que nous apportons est intéressante du fait qu’un arrét de 
la circulation cérébrale d’une durée exceptionnelle a été pratiqué. 


A. M. Jean-Marie. 


Malade agé de 23 ans, en assez bonne condition physique mais ayant fait un accident 
d’hémorragie méningée. 

Entre a l’H6pital militaire du Val-de-Grace (Service de Neuro-Chirurgie) pour un ané- 
vrysme du polygone de WILLIS siégeant sur l’artére sylvienne au point d’abouchement d’une 
communicante postérieure. 

Les examens pratiqués ne montrent rien qui puisse attirer l’attention. L’EEG en particulier 
est strictement normal. 

L’intervention est prévue pour le 22-1-1958. 

Les 20 et 21 janvier le malade est mis au régime sans sodium strict et on lui perfuse chaque 
jour un litre de soluté glucosé a 10 p. too. 


Mise en hypothermie (I1. LAvorir). 


8h. — 3792. TA: 14/10. Pls : 84. 
8 h. 10. — Phénergan 0,050 , . : 
intra-musculaires. 
Dolosal 0,100 
(*) Fait clinique recu le 28 février 1958. 
(**) Adresse: H. Laporit, 26, rue Brillat-Savarin, Paris, 13°. 
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8 h. 20. — Installation d’une perfusion : soluté glucosé hypertonique 4 10 p. 100: 250 ml. 
8 h. 30. — On ajoute dans la perfusion : cytochrome C (120 mg). 


8 h. 45. — Cocktail: Hydergine ........ 2 ml 
Ihénero< ~ 
Phénergan......... 0,050 
0,100 
0,050 


A la seringue toutes les cing minutes 1 ou 2 ml. 
g 
g h. 15. — Cytochrome : 60 mg. 
9 h. 20. — Soluté glucosé hypertonique 4 ro p. 100 : 250 ml. 
Insuline : 20 unités. 
Vitamine B, : 100 mg. 
Vitamine Bg : roo mg. 


9 h. 45. — Dans une seconde veine : 325 


soluté glucosé hypertonique 2 10 p. 1090 : 250 ml. 
cytochrome C : 60 mg. 


Anesthésie (Rk. GAUJARD).- 
Hémineurine 50 ml. 
Le malade dort. TA : 10,5/8. Pls : 84. 
9 h. 55. — Intocostrine 6 ml. 
Intubation. 
Apneée. 


Respiration contrélée : 

Mise sous appareil d’Engstroem (G,. LABoriT, M. CARA). 7,51, N20, 50 p. 100. 

10 h. o5. — Petite réaction a l’intubation. 

Découverte et mise en place de fils d’attente contrélant la carotide primitive et la vertébrale 
sous le tubercule de CHASSAIGNAC de chaque cété. 

Cocktail 2 ml ; 35°. 

10 h. 35. — penthiobarbital 0,08 ; 35°6. 

Jusqu’a 13 h baisse progressive de la température jusqu’a 33°. 

L’anesthésie est entretenue avec 0,25 g de Pentothal et 10 ml d’Hémineurine. 

La respiration entretenue a l'appareil d’Engstroem a huit I/minute (1/2 Ng O,1/2 Og). 

13 h. 45. — Volet temporal droit (H. PoURPRE). 

Trou de trépan frontal gauche, ponction ventriculaire évacuant un ventricule d’assez grande 
dimension avec liquide coulant en jet d’aspect normal. 

Ouverture de la dure-meére. 

Résection de la pointe du lobe temporal. On souléve le moignon du lobe temporal et on 
accede au bord de la tente. 

Une petite masse bleuatre & moitié cachée par le bord circonférentiel, est visible et semble 
étre la lésion. On tente de la dégager en avant et en arriére pour avoir acces a la citerne. 

3295, TA : 14,5/9. Pouls 72. 

Jusqu’a 15 h. (temps d’ouverture et de dégagement) T° de 33° a 319. 

15h. 30. — Malgré la prudence des manoeuvres, on assiste a la rupture de l'anévrisme et a une 
hémorragie importante. Celle-ci impose un premter clampage (15 h. 32). Le premier essai de trac- 
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tion sur les carotides puis sur les vertébrales n’améne qu’un ralentissemnt partiel de la circula- 
tion. Celle-ci n’est suffisamment arrétée que par une traction un peu plus forte (15 h. 35). L’in- 
terruption totale durera huit minutes. Hémorragie : 1 flacon de sang. Cytochrome : 120 mg. 

1& clampage a 15 h. 32. — Huit minutes, précédées de trois minutes de clampage insuffisam- 
ment efficace. 

Le foyer dégagé, la citerne basale est ouverte, le III repéré. On se rend compte que le corps 
de l’'anévrisme est resté adhérent au toit de la tente de ’hypophyse tandis qu’une petite portion, 
avec le collet, est attirée vers le haut avec le tronc de la sylvienne (15 h. 43). 

15h. 45. — Deuxieme flacon de sang. 

16 h. o5. — On interrompt le clampage aprés mise en place d’un coton arrétant l’hémorragie, 
celle-ci étant contrdlée par une compression légére du coton ; par contre il est impossible de pour- 
suivre le dégagement, l"hémorragie reprenant dés qu’on relache cette compression. 

Au bout d’une vingtaine de minutes, on pratique un nouveau clampage (16 h. 05) (sept mi- 
nutes), au cours duquel le collet est dégagé. On peut mettre en place deux clips assurant le con- 
trole de ’hémorragie. Clip de sécurité sur le corps de l’anévrisme qui ne donne d’ailleurs aucun 
écoulement. 


Deuxiéme clampage : sept minutes. 


Cytochrome C 120 mg. 

16 h. 20. — T° 3096. TA : 9/5,5. Pouls 63. 

Troisiéme flacon de sang. 

17 h. — Aspartate de K : 240 mg en perfusion (solution a 20 p. 100). 

Ventilation 7,5 I/mm, Og 1/2 N30. 

17 h. 15. — Arythmie. ClNa 2 g. Il semble que l’hyperventilation sous Engstroem est a |’ori- 
gine de l’inversion de l’onde T par alcalose gazeuse, car dés l’arrét de fonctionnement de l’appa- 
reil, on constate l’amélioration des signes ECG, 

TA 11,5/5. Pouls 76. T° 

;xtubation. Retour au lit. 

Jusqu’au matin : 

1 | soluté glucosé a 10 p. too. 
1o unités d’insuline. 

De 19 h. a 24h, TA stable et remontant réguli¢rement de 8,5 4 11. Pouls stable a 80, 84. 

La T° remonte réguli¢rement d’1/10 de degré tous les 1/4 d’heure. 

23 h. 30. — Le malade répond aux questions simples. 

1h. du matin : 34°. Ta 10,5/7. Pls 84. 

Le 28-1-1958. — La température remonte réguli¢rement pour atteindre 3892 4 7 h 15. Le 
pouls suit cette ascension : 100 a 7 h. 

Cocktail : Hydergine 2 ml 

Dolosal 0,100 2 ml puis ml tous les 1/4 d’heure. 
Phénergan 0,050 
Largactil 0,050 

Avant le rétablissement de la neuroplégie le malade a demandé son urinoir et appelé son 

infirmiére par son nom. 


Le malade reste entre 37°6 et 38°8 toute la journée. 
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Soins du 23-1-58 : 
2 500 ml de soluté glucosé 4 12 p. too par flacon de 250 ml. , 
2,5 unités d’insuline par flacon. 500 ml de Trophysan. 
Deux ampoules d’aspartate de K par flacon. 
Mélange pour 24 heures : 
Lactate de K 4 g 
Vitamine B,; 400 mg 
Vitamine Bg 400 mg 
Lévulinate de Ca : 1 ampoule 
CINa 42 
On fait 25 mg de Largactil I. M. toutes les quatre heures, @ réduire si la température baisse. 
Le 24-1-58 : Réintervention décidée devant une hémiplégie gauche pour ne pas laisser évoluer 
un hématome. 
Anesthésie : 
Cytochrome C : 120 mg. 
6 ml du mélange : Hydergine 2 ml 
Dolosal 0,100 
Phénergan 0,050 
Largactil 0,050. 
Hémineurine : 20 ml. 
Intocostrine : 7 ml. 
Intubation. 
Mise sous Engstroem. 
Complément d’anesthésie. 
N30-Og 7,5 1. 
La température descend a 32°. 
Fin d’intervention a 14 h 45. 
On a constaté simplement un @deéme local. 
Réchauffement progressif. 
Traitement du 24-1-58 : 
Soluté glucosé deux litres 4 12 p. roo. 
Deux unités d’insuline par 250 ml. 
500 ml de Trophysan. 
Lactate de potassium : 4 g. 
On maintient la température entre 36 et 37° avec Largactil : 25 mg et Hydergine : une am- 
poule en I, V. toutes les quatre heures. 
Sulfate de magnésie 4 17 h 30: 20 ml & 30 p. roo, 
Le 25-1-58 : T° entre 37 et 38°2. 
T. A. bonne a 12/8. 
Pouls a 200. 
Traitement : un flacon de sang. 
Largactil-Hydergine I. V. dans les mémes conditions que la veille. 
Faire boire au maximum du bouillon salé. 
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Perfusion lente d’un litre de glucosé a 12 p. too. 


Trophysan 500 ml, 
La convalescence évolue par la suite simplement. L’hémiplégie gauche régresse lentement. 


Bon état général le 22-2-1958. 


En résumé : anévrisme de la communicante postérieure traité chirurgi- 
calement sous hibernation artificielle 4 30°5. 

Ia rupture de l’anévrysme améne a pratiquer un arrét de la circulation 
cérébrale par clampage des deux carotides et des deux vertébrales d’une durée de 
8 mn au moins dans un premier essai, de 7 mn dans un second. 

Sans séquelles centrales en rapport direct avec l’arrét circulatoire, car les 
séquelles hémiplégiques sont plus probablement en rapport avec les manceuvres 
locales. 

L’un de nous (H. LABorit) en collaboration avec P. NrAussat a entrepris 
depuis plusieurs mois l'étude expérimentale de la protection cérébrale pendant 
l'arrét circulatoire. Leurs résultats encore non publiés permettent de supposer 
que les fortes doses de cytochrome C recues par ce malade ne sont peut-ctre pas 
étrangéres au résultat observe. 
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LIVRES NOUVEAUX 


Anestezia : Problémes théoriques et pratiques, 


par Nicolas Hortolomei, Voinea Marinescu, Dan Setlacee et George 
Litarezek et coll. — Edition de l’ Académie de la République Popu- 
laive Roumaine. 


On ne peut que se réjouir a la lecture de ce livre qui place l’anesthésiologie 
sur son véritable plan de science physio-biologique ayant pour but la protection 
générale de l’organisme. Les bases de physiologie et de biologie indispensables 
a la compréhension du fonctionnement normal et pathologique du systéme ner- 
veux, du systéme respiratoire et du systéme circulatoire, forment les trois chapitres 
de la premiére partie de l’ouvrage. Elles font place aux notions récentes et les 
intégrent dans une synthése intéressante. La deuxiéme partie expose 1’étude 
détaillée de «1l’anesthésie générale »: l’étude chimique des substances anesthé- 
siques, les théories générales de la narcose, la sémiologie classique, les techniques 
et les appareils, les accidents, la prémédication, la surveillance de la période 
post-anesthésique et post-opératoire, de ses accidents et complications, l’intuba- 
tion trachéale, les curares et curarisants de synthése, l’anesthésie par blocage 
pharmacodynamique multifocal du systéme nerveux, l’anesthésie générale asso- 
ciée a la réfrigération, l’anesthésie en chirurgie thoracique, en neurochirurgie, 
en pédiatrie, sont autant de chapitres qui, dans les trois cents pages qui leur sont 
consacrées, font le tour des sujets abordeés. 

La troisiéme partie étudie l’anesthésie locale et régionale, la rachi, l’anes- 
thésie péridurale, l’anesthésie locale, l’anesthésie intraosseuse, et locale par ré- 
frigération. 

La quatriéme partie est consacrée a l’analgésie obstétricale et commence 
par une étude étendue et précise de l’'innervation génitale et de la physiopatho- 
logie de la douleur de la parturiente, puis de sa prophylaxie et de son traitement. 
Nous ne pensons pas qu'il ait été écrit un travail a la fois plus complet et plus 
synthétique sur ce sujet, que ce chapitre. 

La cinquiéme partie envisage l’anesthésie comme thérapeutique générale. 
Toutes les formes d’inhibition de la fonction nerveuse, A tous les niveaux, et leur 
utilité en thérapeutique générale sont étudiées. 
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La sixiéme partie étudie le contréle des constantes physiologiques dans le 
cours de l’anesthésie. Le dernier chapitre enfin fait une étude trés compléte des 
différents analeptiques. 

La bibliographie donnée a la fin de chaque chapitre est variée et sans parti- 
cularisme. Enfin, l’ouvrage est assez largement illustré. 

Nous avouons que nous avons été sensible 4 une certaine conception de l’anes- 
thésiologie qui s’exprime dans cet ouvrage, mais nous pensons que tout lecteur 
ne peut qu’en apprécier la clarté et la solidité. La langue roumaine est de lecture 
facile et ne doit pas rebuter les Francais qui d’ailleurs, dans leur langue, ne dis- 
posent pas d’ouvrage équivalent. 


H. LABORIT. 


Les nouveaux syndromes hémorragiques. La dysprothrombie. As- 
pects actuels. Diagnostic. Traitement. 


par Paul Chevalier, et A. Fiehrer. 
1957. 


Masson et Cie, 1 vol., 128 p., 


Les auteurs étudient en deux chapitres, deux groupes de syndromes ayant 
pour point commun une diminution de l’activité prothrombinique du plasma. 

Chapitre I. — Les dysprothrombies primitives essentielles sans causes 
infectieuses organiques ou médicamenteuses, possédant les caractéres suivants : 

Cliniquement : apparition d’hématomes musculaires et d’hémarthroses. Ap- 
parition d’hémorragies spontanées au niveau des muqueuses (caractéres d’une 
hémophilie atypique). 

Biologiquement : activité prothrombinique inférieure 4 30 p. I00, temps de 
coagulation normal ou allongé. 

Parfois une association avec un syndrome hémogénique, avec temps de sai- 
gnement allongé et rétraction insuffisante du caillot. 

Une étude plus compléte permet de déterminer 3 types de dysprothrombi- 
néemies : 

Vhypoconvertinémie, 

Vhypoaccélérinémie, 

Vhypoprothrombinémie, 
qui présentent des caractéres biocliniques particuliers étudiés en deétail, en 
fin de ce paragraphe. 

Un schéma thérapeutique termine ce premier chapitre qui fait ressortir 
l'intérét essentiel de la transfusion, les médications 4 base de vitamine K, se 
montrant totalement inefficaces. 
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Chapitre II. — Les dysprothrombies secondaires dues essentiellement a 
un trouble d’apport de la vitamine K au niveau du foie : 

soit par atteinte fonctionnelle du foie, 

soit par carence d’apport intestinal, 

soit par carence microbienne intestinale aprés sulfamidothérapie ou anti- 
biothérapie, 

soit par déficience biliaire, 

soit par action des antivitamines K type Dicoumarol. 

Il faut citer a part les dysprothrombinémies par action de l’héparine, qui 
agit a la fois sur la prothrombine et sur la thrombine, et qui ne réagissent pas a 
la vitamine K,. 

Pour conclure les auteurs citent les dysprothrombinémies post-opératoires et 
post-hémorragiques plus ou moins passagéres. 

Une courte étude thérapeutique termine cet ouvrage. 

Le chapitre I apporte quelques données précises sur certaines diathéses 
hémorragiques étiquetées trop fréquemment hémophilie ou hémophilo-hémo- 
génie, par suite d’une étude biologique peu approfondie. En particulier, l’étude 
des facteurs de conversion, de la consommation en prothrombine, des courbes 
de coagulation-dilution apportent des données du plus haut intérét. 

Il faut toutefois regretter que l’hémophilie vraie, qui rentre par certains 
cotés dans le cadre des dysprothrombinémies, ne soit pas abordée, méme de ma- 
niére sommaire dans cet ouvrage. 

Le chapitre II constitue une étude claire de phénoménes mieux connus de la 
plupart des biocliniciens, mais qu’il est toujours utile de se voir préciser. 


P, CARREAU et SIMON. 


La « Réanimation » de Ciba, ou le scandale des « plaquettes ». 


L’auteur est « Ciba », l’éditeur est «Ciba», le titre, en toute simplicité, 
est « Réanimation » et ces 60 pages de papier glacé, d’ailleurs bien imprimé, sont 
envoyées gratuitement a tous les praticiens. Le but évident: justifier (?) un 
chapitre sur la Coramine, dont l’emploi en « réanimation » est actuellement, a 
juste titre, limité (trop sans doute au gré « des auteurs »). 

Nous aurions dt réagir plus vite contre cette dangereuse tendance manifestée 
par certains laboratoires, qui, dotés d’un budget publicité de loin supérieur aux 
moyens dont disposent les Sociétés Savantes et méme les Editeurs scientifiques, 
« font de l’enseignement » parfois hors de tout contrdéle. Bien str, il est de luxueuses 
revues (Spectrum, Triangle, Watt’s new, etc), qui publient nombre d’articles 
signés, livrés a l’esprit critique du lecteur. Bien str, il est des schémas sérieux 
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appreciés de l’étudiant et des « symposiums » dirigés par des professeurs. Mais il 
est aussi nombre de « recettes » discutables proposées au _praticien, qui doit sa- 
voir en distinguer le caractére intéressé. 

Personne jusqu ici, 4 notre connaissance, n’avait osé éditer sans nom d’ Auteur 
une plaquette publicitaire qui ait autant la forme d’un livre et sur un sujet aussi 
vaste, aussi complexe, aussi controversé, aussi important pour la vie de nom- 
breux malades. 

Il serait naturellement indigne de notre Revue d’analyser en détail cet « ou- 
vrage ». Ce serait en outre injuste pour les auteurs de ceux dont nous donnons 
plus loin la liste et qui n’ont pas encore été analysés. 

Mais les praticiens doivent savoir d’urgence ce que vaut cette prétentieuse 
« réanimation » (sans réanimateurs) : elle contient, hélas! quelques bonnes choses ; 
le scribe de service commis pour composer la plaquette a fait la bibliographie de 
la question ; naturellement il l’a sélectionnée, ne gardant que les articles oti l’on 
parle de Coramine (de Pendiomide, ou d’Antrényl) ; c’est ainsi qu’on voit cet 
analeptique (mineur, aux doses non convulsivantes) recommandé dans le traite- 
ment du choc (p. 8), celui de la syncope cardiaque (p. 50) ou de l’asphyxie en 
général, celle du nouveau-né en particulier, de la thrombose coronaire, de l’insuffi- 
sance cardiaque, etc. Cette bibliographie, méme trés incompléte et trés partiale, 
ne pouvait pas ne contenir que des inepties. Les notions valables qu’apporte, de ci- 
dela la plaquette Ciba, rendent plus dangereuses les’ erreurs dont elle fourmille 
(nous recommandons notamment a notre Ami Cara la lecture des passages con- 
cernant l’oxygénothérapie et la réanimation respiratoire!). Enfin ce «livre » 
de Réanimation qui ose (en 60 pages, rappelons-le) traiter aussi bien des ligatures 
veineuses dans la prévention de l’embolie, que de la prémédication, ou des acci- 
dents de l’anesthésie, est d’autre part extrémement lacunaire (sans doute parce 
qu’on omet d’y citer tout ce qui dispenserait peut-étre d’employer la Coramine : 
une ventilation correcte dans l’asphyxie, des apports énergétiques dans les 
troubles cardiaques, sans parler des nombreuses drogues concurrentes efficaces 
et plus spécifiques : (Nalorphine, Mégimide, Théraleptique, Heptaminol, etc.). 

Il était, pensons-nous, de notre devoir, de stigmatiser l’erreur grave des la- 
boratoires CIBA, pour en éviter les conséquences funestes, et éviter qu'elle se re- 
produise. Nous sommes d’autant moins géné pour adopter cette attitude, que 
nous sommes disposé a publier sur la Coramine ou telle autre production Ciba 
tout article vraiment scientifique que l’on voudra bien nous contfier. 


P. HUGUENARD. 
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LIVRES REGUS 


La régle que nous nous sommes imposée, de lire et d’analyser en détail les ouvrages qui nous 
sont confiés, nous oblige a publier ces analyses avec un retard parfois considérable. Mais il serait 
regrettable que la parution de certains livres particulierement intéressants ne soit pas signalée 
& temps a nos lecteurs. Voici donc quelques-uns des ouvrages recus a la Rédaction et dont l’ana- 
lyse détaillée paraitra dans nos prochains numéros : 


La masse sanguine et sa pathologie, 
par le Prof. P. Gazal . — Masson et Cie Edit., 1955. 


L’édition soignée d’une excellente synthése sur un probléme qui intéresse 
anesthésiologistes et hémobiologistes au premier chef. 


La douleur et les douleurs, 


sous la direction du Prof. Th. Alajouanine. — Masson et Cie Edit., 
1957. 


Le livre de chevet de l’anesthésiologiste soucieux de mieux comprendre 
son role et d’élargir son domaine. 
Curaro, curarosimili, curarizzanti, 
par Ruggero Rizzi. — Istitututo Tipografico Edit. (Venezia), 1957. 
En une langue claire, méme pour qui ne connait pas l’italien, une somme des 
connaissances actuelles sur ce théme capital. 


Die postoperativen friihkomplikationen, 


par Kurt Wiemers et Ernst Kern (/riburg). — Georg Thieme 
Edit. (Stuttgart), 1957. 


Le livre qu’il fallait publier sur les complications post-opératoires, leur 
pathogénie, leurs signes, leur prévention et leurs traitements. 
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Transfusion sanguine, 
par Gi. Mayer, Madeleine Gex et Simone Mayer. — Librairie Ma- 
loine, Paris, 1958. 


Un aide-mémoire complet, précis et pourtant clair, sur un sujet vaste et 
complexe. 


Bases physio-biologiques et principes généraux de réanimation, 
par H. Laborit et collaborateurs. — Masson et Cie Edit., 1958. 
Le dernier ouvrage de LaBorirt, original et synthétique, mais sur des bases 


solides, quotidiennement indispensables au réanimateur. 


Anesthésie, 


par N. Du Bouchet et coll. 
Réanimation, 
par J. Le Brigand et coll. —- E. Flammarion Edit., 1958. 


En deux volumes a feuillets mobiles le manuel sérieux qu’attendaient les 
éléves anesthésistes. 
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ANALYSES 


Controlled respiration in neurosurgery (Respiration contrélée en 
neurochirurgie), 


par Diana N. Furness (Melbourne). — Brit. J. Anaesth. sept. 57 ; 
vol. XXIX ; 7° 9, p. 415. 


L’emploi d’un respirateur a pression alternative (ici le respirator de Har- 
RINGTON-JAMES) permet d’obtenir des conditions opératoires excellentes : 

— avant tout, diminution importante de la tension cérébrale, a la fois par 
le maintien d’une tension du CO, sanguin égale ou inférieure a la normale et par 
une réduction de la pression veineuse. 

— saignement minime rendant exceptionnel le recours 4 une hypotension 
contrélée supplémentaire (par ex. thiophanium pour une bréve phase de chi- 
rurgie vasculaire). 

Parmi les autres avantages : 

— liberté du choix des méthodes associées, hypothermie provoquée par 
exemple, sous réserve d’une curarisation suffisante ; 

— intérét particulier chez les malades en état d’insuffisance respiratoire 
(sujets bronchitiques, emphysémateux, Agés...), 

— facilité relative de la technique. 

Quelques inconvénients sont cependant possibles : 

— risque de curarisation prolongée... 

— interférence avec les centres respiratoires dont il peut étre capital de 
surveiller le fonctionnement (interventions sur la fosse postérieure par exemple). 

Cent interventions (72 craniennes, 28 rachidiennes) pratiquées sous venti- 
lation artificielle 4 pression alternative, se sont déroulées de maniére nettement 
plus satisfaisante qu’avec la méthode en circuit ouvert. 


M. R. GILLES. 
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The use of an inflatable cuirass in endoscopy. (Utilisation d’une cui- 
rasse gonflable en endoscopie), 


par H. H. Pinkerton (Glasgow). — brit. J. Anaesth. Sept. 57, 
vol, XNXIX, 2° 9, p. 427. 


Les laryngoscopies et bronchoscopies sous anesthésie générale posent, pour 
peu que l’examen se prolonge, le probléme de la ventilation. 

1, Auteur a fait réaliser un dispositif comportant une cuirasse qui reproduit 
a une échelle supérieure le brassard du sphygmomanométre : c’est un sac gon- 
flable que l’on applique a4 la face antérieure de la base du thorax, a l'aide de la 
large ceinture souple dans laquelle il est inclus. 

Il est relié au ballon gonflé d’un appareil d’anesthésie Boyle, sur lequel on 
peut exercer des pressions rythmées. 

Une sonde fine introduite dans le tube d’aspiration du bronchoscope permet 
linsufflation d’oxygéne. 

L,’étude des courbes de saturation oxyhémoglobinémique montre 1’efficacité 
de ce procédé trés simple. 

M. R. GILLEs. 


Modifications des valeurs de la masse sanguine et des liquides inter- 
stitiels au cours de l’inhalation d’oxygéne 4 100 p. 100, 


par M. Lamarche et P. Arnould. — /. Physiol. Paris 1957, 49, 677- 
684. 


Cet intéressant travail tranche une discussion vieille de quelques années : 
la plupart des auteurs notent que l'inhalation d’oxygéne pur entraine une dimi- 
nution précoce du nombre des globules rouges mesurés par la technique classique 
de la numération globulaire, ce fait a été contesté par DRIpps et COMROE (1947) 
et par OHLSSON (1947). Nous méme dans une publication dans cette Revue (*), 
que les physiologistes gagneraient 4 revoir lorsqu’ils étudient la bibliographie, 
avons attiré l’attention sur ce phénoméne d’hypoglobulie (rouges et blancs) lors de 
Vinhalation d’oxygéne pur (mesures faites sur l‘homme chez le sujet normal et 
chez les enfants bleus) et insisté sur le fait que malgré de trés fortes variations 
de la saturation oxyhémoglobinée la densité du plasma ne changeait pas : en gros, 
une variation de 4 p. 100 sur la saturation oxyhémoglobinée entraine une baisse 
de 100.000 globules rouges par mm? sans variations de la densité du plasma 

(*) M. Cara et S. PINET, 1950, A. et A. VII, 3, 397-403. Cette publication, ignorée, semble-t-il, des 


auteurs est antérieure a la publication de BINET et BOCHET (1951), cette derni¢re ne porte que sur Phypo- 
globulie due a l’oxygénothérapie. 
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(au milliéme prés). Mais nous n’avions pas conclu au mécanisme du phénoméne, 
Le travail de LAMARCHE et ARNOULD apporte des précisions expérimentales in- 
téressantes : /a résistivité du plasma ne change pas, de méme que le volume total 
des liquides extracellulaires (méthode au thiocyanate de Na avec une correction) 
tandis que Ja masse sanguine augmente sous Vinfluence de l’oxygénothérapie, 
Et surtout ils apportent la notion que l’hypoglobulie due a l’inhalation d’oxygéne 
pur est une hypoglobulie de dilution par passage du liquide interstitiel vers le plasma; 
reste a trouver la raison de ce déplacement de liquide, ce que les auteurs n’envi- 
sagent pas. Par contre ils rapprochent leurs expériences d’une étude antérieure 
(ARNOULD et LAMARCHE, 1952) ; lors de l’hypoxie il y a fuite du plasma vers les 
espaces interstitiels. Ces faits rejoignent ceux observés par différents auteurs : 
s'il n’y a pas de variations excessives de la pression d’oxygeéne, le secteur intra- 
cellulaire dans son ensemble n’est pas altéré, au moins pour un temps court se 
comptant en heures. Les variations importantes de la masse sanguine entre 
Vinhalation d’air puis d’oxygéne pur rapportées par les auteurs (9,8 p. 100 chez 
10 chiens) peuvent expliquer certains collapsus observés en anesthésiologie par 
arrét inconsidéré de l’oxygénothérapie ; il est certain qu’une telle fuite plasmatique 
(de l’ordre d’un quart ou un demi litre) peut fort bien déséquilibrer un sujet 
déja en équilibre circulatoire instable. 
M. CARA. 


Action de l’hyperoxie sur le taux d’histamine dans le sang et le tissu 
pulmonaire du cobaye non anesthésié, 


par C. Franck, M. Lamarche, P. Arnould et J. M. Demange. — 
J. Physiol. Paris 1957, 49, 176-177. 


Les dosages d’histamine sont faits selon la technique de J.-I,.PARROT; ils 
montrent que l’exposition pendant 6 heures a l’oxygéne quasi-pur entraine une 
forte augmentation du taux d’histamine pulmonaire (de l’ordre de 15 a 40 g/g) 
tandis que l’augmentation dans le sang est minime (de l’ordre de 8 p. 100). Les 
auteurs suggérent que cette augmentation anormale du taux de I’histamine dans 
les poumons explique l’action favorable des antihistaminiques de synthése dans 
la protection des lésions pulmonaires dues a4 l’inhalation d’oxygéne pur. Ces 
effets et leur protection ont été bien étudiés par P. GRoGNort et ses coll. On en 
trouvera un exposé trés complet dans cette Revue ot l’on trouvera aussi une 
discussion intéressante de la communication de P. GroGnor (A. ef. A. 1955, 
XII, 5, 900-913) ; cette référence n’est pas citée par les auteurs. 


M. CARA. 
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Outpatient bronchodilatator therapy. (Traitement par broncho- 
dilatateurs chez les malades externes), 


par Bryan Gandevia et K. M. Hume. — The Lancet, 1957, 956-960. 


Etude statistique comparative faite sur 18 malades sélectionnés (emphy- 
sémateux chroniques et asthmatiques) triés par l’épreuve d’expiration forcée (que 
les auteurs décrivent d’une facon assez curieuse par manque de connaissance des 
travaux francais sur cette question) et suivis cliniquement et par cette épreuve. 
Les auteurs concluent que le traitement le plus favorable est une combinaison 
de bronchodilatateurs avec de petites doses de « phenobarbitone », Différents 
bronchodilatateurs ont été essayés : « Theodorox » (tablettes dosées a trois g d’ami- 
nophylline et quatre g d’hydroxyde d’Al sec), suppositoires d’aminophylline a 
quatre g, tablettes de théophyllinate de choline (200 mg trois fois par jour) et 
isoprénaline en tablettes (10 mg trois fois par jour sublingual) ; ce sont les suppo- 
sitoires d’aminophylline qui sont de beaucoup plus les actifs. 

M. CARA. 


The respiratory response of guinea pigs to inhalation of ethylene 
oxide. (La réponse respiratoire des cobayes a inhalation 
d’oxyde d’éthyléne (CH.,),O), 


par Mary O. Amdur et Jere Mead. — A. M. A. Arch. of industrial 
Health 1956, VA, 553-559. 


Mesure de la pression pleurale, du volume courant (par pléthysmographie 
du corps) et de la vitesse de l’air ventilé (par dérivation électronique du volume 
courant recueilli a partir des variations de pression d’un manomeétre électro- 
nique a haute sensibilité). L/étude des résultats montre que ce gaz irritant diminue 
la compliance pulmonaire et accroit les résistances pulmonaires. Ces effets ne sont 
marqués qu’aprés trois heures d’exposition 4 des concentrations de S00 a 2 000 
parties par million. Une concentration de 280 millioniéme n’a pas d’effet appré- 
ciable sur les animaux. obstruction des voies aériennes par les sécrétions semble 
aux auteurs la cause des symptomes extériorisés et de la mortalité des animaux. 
En général ils concluent que les modifications mécaniques des poumons sont hors 
de proportion avec la symptomatologie présentée. Les graphiques donnés montrent 
en effet une bradypnée avec baisse importante de la ventilation. En l’absence 
d’une analyse de ce phénoméne il est difficile de donner une interprétation de l’ac- 
tion physiopathologique de l’oxyde d’éthyléne sur la respiration et il parait assez 
manifeste que les phénoménes dépendant uniquement de la mécanique pulmo- 
naire sont trés secondaires dans cette question. Le protocole expérimental ne nous 
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parait pas assez précis pour permettre des interprétations, et, c’est une critique 
générale qui s’adresse a toutes ces études toxicologiques, seules les méthodes utili- 
sant des expériences croisées avec respiration artificielle et respiration spontanée 
peuvent mener a une connaissance précise des phénoménes physiopathologiques 
mis en jeu, comme l’a bien précisé TENNEY (*). 

M. CARA. 


The influence of bronchodilatator drugs on the pressure-volume 
relationships of forced expiration. (L’influence des bronchodi- 
latateurs sur la relation pression-volume au cours de l’épreuve 
d’expiration forcée), 


par Bryan H. Gandevia et F. J. Prime. — Thorax 1957, 12, 4, 358- 
360. 


La relation pression-volume montre que les bronchodilatateurs accroissent 
non seulement le volume expiré mais aussi abaissent la pression intra-cesopha- 
gienne au cours de l’expiration forcée. 

M. Cara, 


The long-term effects of exposure to nitrous fumes. (Les effets 4 long 
terme de l’exposition aux vapeurs nitreuses), 


par Margaret R. Becklake, H). 1. Goldman, \. Rae Bosman et 
C. C. Freed. — The Am. Rev. of Thc. and Pulm. Diseases 1957, 
76, 3, 398-409. 


Etude de sept malades ayant survécu a la crise d’cedéme pulmonaire aigu 
succédant a l’exposition aux vapeurs nitreuses pendant un temps allant jusqu’a 
64 mois aprés l’accident. Etude du volume résiduel, de la capacité vitale et de la 
radiographie. L’aspect de ces malades est celui d’emphysémateux mais les auteurs 
considérent que ces malades sont atteints d’un syndrome distinct. Pourtant 
dans une étude sur quelques intoxications par l’ammoniac, M!!¢ D. BRILLE (citée 
dans la thése de LAURENT, Paris, 1954) trouvait des signes analogues et concluait 
au contraire 4 un emphyséme consécutif a l’intoxication. Cette explication nous 
satisfait plus que celle des auteurs qui ne voient dans leurs malades que des 
sujets atteints de rétrécissements bronchiques et bronchiolaires cicatriciels. En 
effet quel que soit le mécanisme pathogénique des troubles observés, les sujets 
ont bel et bien une atteinte pulmonaire du type « emphyséme » et l’origine pro- 


(*) Voir les analyses dans A. et A. 1956, 18, 604 et 1957, 14, 902. 
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fessionnelle ne saurait ¢tre mise en doute ici. Rappelons d’autre part que les mi- 
neurs de soufre en Sicile sont trés fréquemment atteints d’emphyséme (inhalation 
de vapeurs d’anhydride sulfureux — SO,) au point que l’emphyséme est considéré 
comme maladie professionnelle dans ces exploitations. I] nous parait done assez 
manifeste que les agressions chimiques des muqueuses respiratoires sont 4 ranger 
parmi les causes de l’emphyséme qui serait essentiellement une maladie par intoxi- 
cation aigué ou chronique dans un certain nombre de cas. 
M. CARA. 


Anestesia para a cirurgia da tuberculose pulmonar. Conclusoes 
clinicas sébre 400 casos. (Anesthésie pour la chirurgie de la tu- 
berculose pulmonaire. Conclusions cliniques aprés 400 cas), 


par Zairo E. G. Vieira. — Revista Brasiliera de Anestesia 1/57, 7, 
1, 19-40. 


Prémeédication par opiacés et atropine ou scopolamine, anesthésie protoxyde 
oxygeéne (syst. ouvert ou semi-ouvert), thiobarbital, gallamine, parfois procaine. 
L’assistance ventilatoire est faite manuellement car « l’usage des appareils auto- 
matiques présente un grave défaut : l’anesthésiste tend, inconsciemment, a faire 
confiance excessivement a4 l’automatisme d’un appareil » et l’auteur s’appuie sur 
opinion de P. ROALLASON (*). Il est vrai que l’auteur confesse une connaissance 
insuffisante de cette question n’ayant eu entre les mains que l’appareil brésilien 
de TAKAOKA qui effectivement n’est pas parfait. Plus intéressante est l’analyse des 
20 décés (5 p. 100) qu’il classe en décés de cause chirurgicale (9), anesthésico- 
chirurgicale (5), anesthésique (4) et diverses (2). Dans la plupart de ces décés on 
retrouve une hypoventilation ou un encombrement bronchique incontrodlable 
contre deux hémorragies et une anurie. 60 p. 100 des décés ont eu lieu avant le 
quatriéme jour. 

M. Cara, 


Measurement of inertia of lungs at increased ambient pressure. 
(Mesure de linertie des poumons a des pressions ambiantes 
élevées), 


par Jere Mead. — Journ. of Applied Physiol. 1956, 9, 2, 208-212. 
Il est classique de considérer que les effets d’accélération sont négligeables en 
physiologie ventilatoire, aussi l’auteur aborde-t-il avec beaucoup de précautions 


(*) IL est regrettable que des auteurs insuffisamment informés publient encore sur ce sujet (ROAL- 
LASON : Can. -litaesth. Soc., 1956, 3, 68-71.) 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XV, N° 1, JANVIER-FEVRIER 1958. II 
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les mesures expérimentales de |’ «inertance » (rapport de la pression a l'accéléra- 
tion de volume —A,/4, par sec”). Les mesures de pression sont faites a la sonde 
intra-cesophagienne et les débits ventilatoires par pneumotachographie ; pour 
faire varier les qualités du mélange inhalé les sujets sont placés dans un caisson de 
compression et montés jusqu’a trois atmosphéres au-dessus de la pression atmo- 
sphérique. Dans ces conditions l’inertance est facilement mesurable et l’on con- 
state qu’elle est sensiblement proportionnelle a la pression ambiante. Ce résultat 
n’affecte pas sensiblement les déterminations de la compliance pulmonaire comme 
on la mesure classiquement puisque sa valeur est trés faible a la pression atmo- 
sphérique (au niveau de la mer il suffit de 0,o1 cm d’eau de pression motrice pour 
produire une accélération du courant gazeux ventilé de un litre par see environ), 
mais dans les ventilations maximales ce facteur doit intervenir. 

Ce résultat était aisément prévisible et nous avons signalé (*) que les équations 
utilisées par l’école de FENN étaient incorrectes du point de vue théorique ; il est en 
effet indispensable de considérer un terme d’inertie lorsque l’on étudie la courbe 
d’expiration forcée qui s’analyse alors selon les équations générales de la méca- 
nique, tandis que la loi de VENTURI n’est qu'une loi empirique sans portée mathe- 
matique directe. 

M. CARA, 


Remarques sur la fonction cardiorespiratoire pendant la période 
post-opératoire immédiate en chirurgie pulmonaire, 


par A. Guffanti et G. Noli. — La semaine des Hopitaux. Ann. de 
Chir. 1947, C1101-C1118. 


Sur 23 opérés examinés avant et aprés intervention (généralement exéréses) 
les auteurs notent des troubles portant sur la fonction pulmonaire (hypoxie arté- 
rielle) sur la régulation ventilatoire (hypoventilation alvéolaire) sur le fonctionne- 
ment électrique du coeur (souffrance auriculaire droite et surcharge ventriculaire 
droite) ; comme on pouvait s’y attendre ces signes sont plus ou moins nets et les 
signes cardiaques sont moins marqués que les perturbations de la fonction respi- 
ratoire et évoluent prallélement. Les auteurs étudient surtout les modifications 
du tracé électrocardiographique. 

Cette étude est a verser au dossier des complications post-opératoires et con- 
firme le role important joué par l’hypoventilation alvéolaire dans la genése des 
troubles et des complications post-opératoires. 

M. CARA. 


(*) Voir M. Cara : Fonction représentative du spirogramme d’expiration foreée (C. R. Soc. Biol. 
1953, 147, 1233-1235). 
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An electric device for instantaneous and continuous computation of 
aortic blood velocity. (Un montage électrique pour la détermi- 
nation instantanée et continue de la vitesse du sang dans l’aorte), 


par Donald L. Fry, Frank W. Noble, Alexander J. Mallos. — 
Circulation research 1957, 5, 1, 75-78. 


Grace 4 une sonde a double lumiére, on pratique la mesure simultanée de la 
pression en deux points assez voisins de l’aorte (manométres électroniques « Sand- 
born »). La pression différentielle f entre les deux orifices de la sonde distants 
d’une longueur 4x est une fonction de la vitesse v du sang et de son accélération 
dv/dt selon Véquation générale 


p = An dv/dt + av 
oti d est la densité du sang et a le coefficient de friction. Les auteurs comparent cette 
équation différentielle a celle que l’on obtient en électricité entre le courant I 
et la chute de tension EF aux bornes d’un conducteur constitué par une résistance 
et une capacité en paralléle ; on a en effet : 

I = CdE/dt + aE 


en appelant C la capacité et a = 1/R la conductance ohmique de la ligne. Ce cir- 
cuit, bien connu en électronique, permet de transformer une intensité I en une 
tension EK conformément a l’équation différentielle ; en pratique, on réalise une 
tension E, proportionnelle au courant d’intensité I et qui a travers une résistance 
ohmique réalise cette intensité pour alimenter le circuit convertisseur constitué 
simplement comme il a été dit par une résistance et une capacité (1 uF et 250 k®) 
en paralléle. La tension EK, est directement fournie a la sortie du manométre 
différentiel électronique et est donc proportionnelle elle aussi a cette différence de 
pression p, par conséquent la tension finale EK aprés le filtre en ‘T est proportion- 
nelle A la vitesse du sang dans l’aorte qu’il ne reste plus qu’a enregistrer avec un 
galvanométre convenable. L’étude expérimentale a été faite sur 20 chiens ; elle 
montre l’intérét des tracés de vitesse du sang. Les difficultés rencontrées pro- 
viennent de 1’étalonnage et de la dérive du dispositif manométrique. L’étude 
expérimentale de la sonde a été faite 7 vitro dans la publication analysée ci- 
dessous. 

Ce travail est extrémement intéressant car il montre tout l’intérét de l'étude 
des analogies électriques pour la transformation des informations physiologiques 
sous forme de signal électrique afin d’aboutir 4 des enregistrements directement 
interprétables dans les termes les plus significatifs : ici la pression différentielle 
n’avait pas gros intérét tandis que la mesure directe de la vitesse du sang aortique 


est directement intelligible. 
M. CARA. 
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A catheter tip method for measurement of the instantaneous aortic 
blood velocity. (Une méthode pour la mesure de la vitesse ins- 


tantanée du sang dans l’aorte grace 4 une sonde 4 extrémité 
spéciale), 


par Donald L. Fry, Alexander J. Mallos et Alfred G,. T. Casper. — 
Circulation Research, 1956, 4, 5, 627-632. 


Etude théorique et expérimentale de la sonde permettant les mesures instan- 
tanées de la vitesse du sang utilisée dans le travail analysé ci-dessus. L’étude 
théorique est conduite d’une maniére élégante a partir des équations aux dérivées 
partielles de NAVIER, une vérification expérimentale des résultats est faite sur 
modéle hydraulique avec de l’eau et des liquides organiques (régime sinusoidal), 
Une autre vérification est faite 7 vivo chez le chien. 

Ce travail est extremement bien mené et montre une haute culture des au- 
teurs en mécanique des fluides et en mathématique ; elle montre aussi tout l’intérét 
d'une étude mathématique préalable en biologie pour la réalisation de moyens de 
travail convenables. Enfin une derniére remarque, devant la complexité justifiée 
de l’appareillage mathématique mis en jeu, les auteurs sont obligés de prendre 
une symbolique directement tirée des traités de physique ; la conduite des calculs 
aurait été proprement inextricable s’ils avaient utilisé la symbolique d’ Aflantic 
City; c'est bien ce qui était prévisible, elle ne saurait s’appliquer qu’a une physio- 
pathologie respiratoire (cardioventilatoire) élémentaire (*). 

M. Cara. 


An evaluation of modern pressure recording systems. (Etude cri- 
tique des enregistreurs modernes de pression), 


par Donald L. Fry, Frank W. Noble et Alexander J, Mallos. — 
Circulation research, 5, 1, 40-46. 


Ktude critique des enregistrements de pression en physiologie circulatoire 
avec discussion de la sonde, de la stabilité du manométre, de sa sensibilité, sa fidé- 
lité et de 1’étalonnage. Les auteurs insistent sur les erreurs dynamiques qui 
peuvent atteindre facilement 20 p. I00 avec des dispositifs considérés comme 
corrects. Cet article constitue une mise au point assez simple, le principal intérét 

(*) Voir dans cette Revue l’analyse de « Normalisation des définitions et des symboles en physiologie 
respiratoire selon les recommandations de PAPANHEIMER J. R., ComROE J. HL., COURNAND A., FERGUs- 
son J. K. W., FIttey G. F., FowLER W. S., GRay J.S., OTs A. B., RAHN H. et Ritey R. L. » t. X, n° 4, 
p. 665-667, il ne reste plus qu’a attendre que l'un de ces auteurs se trouve dans l’impossibilité d’appliquer 
lui-méme les symboles proposés un peu a la légere. 
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est de montrer que l'étude 77 vitro avec de l’eau permet d’étudier simplement sur 
modéle les qualités d’un systéme donné. 


M. CARA. 


A null-point discontinuous electrical pursuit meter. (Un contréleur 
de poursuite discontinu 4 zéro électrique), 


par R. J. Shephard. — Applied Physiol. 40, 5, 1956. 


Appareil 4 mesure des temps psychotechniques constitué par un pont de 
WHEATSTONE. Etude des réponses au sol et sous contre-pression intra-pulmonaire 
(en médecine aéronautique), discussion des perturbations psychologiques con- 
statées dans ce cas qui ne sont pas explicables par la seule hypertension veineuse. 


M. CarRA. 


Harmonic content of certain respiratory flow phenomena of normal 
individuals. (Analyse harmonique de certains phénoménes res- 
piratoires chez lindividu normal), 


par Ch. B. Me Call, R. E. Hyatt,, F. W. Noble et D. L. Fry. — Ap- 
plied Physiol. 10, 2, 1957, 215-218. 


Analyse en termes de série de FouURRIER de la courbe du débit ventilatoire 
lors de la respiration au repos, de l’épreuve d’expiration forcée et de la ventilation 
maximale. Au point de vue technique, les enregistrements de base sont obtenus 
par débimétrie (pneumotachographie) sans trop se soucier des causes d’erreur de la 
méthode (5 a Io p. 100 environ d’aprés ce que nous savons). L’analyse harmonique 
est faite automatiquement a partir des enregistrements sur un lecteur-analyseur 
photoélectronique du commerce. Il est extrémement regrettable que la tech- 
nique physiologique de ces auteurs ait été insuffisante, en bonne partie 4 cause du 
manque de rigueur avec lequel la technique d’expiration forcée a été introduite en 
Amérique par GAENSLER et par la mauvaise qualité de la spirographie anglo- 
saxonne ; cela les améne 4a effectuer un travail purement formel non justifié sur le 
plan de la physiologie théorique non plus. En effet l’analyse en série de FOURRIER, 
quelle que soit la complexité d’appareillage avec laquelle elle est faite, n’est pas 
rationnelle pour l'étude d’oscillations de relaxation se présentant plus comme une 
série d’impulsions que comme un phénoméne a proprement parler périodique. 
Dans ces cas il n’y a pas lieu de poursuivre vainement une équation différentielle 
a solution sinusoidale, l’analyse exponentielle au contraire méne directement 
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a l’équation différentielle et, grace au calcul opérationnel d’HEAVISIDE, aux solu- 
tions trés générales avec transposition directe sur le plan des impédances com- 
plexes électriques. Il semble qu’une meilleure connaissance des travaux frangais 
aurait permis a ces auteurs d’éviter un travail fastidieux. 

I)’une maniére générale l’analyse en série de FOURRIER n'est pas une méthode 
pour résoudre tous les problémes, il en est du reste exactement de méme pour 
l’analyse en exponentielles ou en polynémes algébriques a exposants entiers, mais 
dans le cas de phénoménes ot: une discontinuité s’introduit nettement, done une 
fonction échelon d’HEAVISIDE, c’est le théoréme d’HEAVISIDE qu'il convient 
d’adopter et non une autre décomposition également possible sur le plan stricte- 
ment mathématique mais sans sens mécanique ni surtout physiologique. 


M. CARA. 


Changes of intramuscular blood flow during continuous high pressure 
breathing. (Modifications du débit sanguin intramusculaire 
au cours de la ventilation sous haute contre-pression), 


par R. J. Shephard. — The J. of Aviation Med. 1957, 28, 142-153. 


Les anesthésiologistes ne se sont pas encore beaucoup préoccupés du reten- 
tissement de la pression appliquée par insufflation, par contre les aviateurs obligés 
professionnellement de respirer a haute altitude avec des masques en surpression 
ont fait toute une série de recherches physiologiques pour déterminer la sur- 
pression tolérable sans trop de troubles. Comme les sujets sont conscients, ils 
manifestent d’une facon trés nette lorsque cette contre-pression est trop forte ; 
aussi n’est-il pas étonnant de voir l’auteur commencer son article par « Malgré 
la réalisation d’une contre-pression sur la plus grande partie de la poitrine et de 
l’'abdomen, le collapsus circulatoire apparait encore dans un nombre notable de 
cas lorsque la pression de l’air inhalé atteint 10 cm de Hg » (soit 136 em d’eau). 
On est loin de telles précautions en anesthésiologie et la narcose empéche le sujet 
de protester contre la géne circulatoire qu’apporte la respiration a pression posi- 
tive seule, aussi est-il intéressant d’étudier, méme dans un autre domaine, les 
effets de cette surpression. 

Lors de l’installation de la contre-pression chez l‘homme sain, le débit muscu- 
laire est aceru pendant quelques minutes puis il diminue notablement au-dessous 
de la normale: il en résulte un refroidissement notable des extrémités. 


M. CARA. 
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The syndrome of alveolar hypoventilation and diminished sensivity 
of the respiratory center. (Le syndrome d’hypoventilation alvéo- 
laire et de sensibilité réduite du centre respiratoire), 


par T. Richter, J. R. West et A. P. Fishman. — The New England 
Journal of Medicine, 256 ; 1165-1170 (June 20) 1957. 


Les auteurs décrivent le syndrome « d’hypoventilation alvéolaire » que nous 
appelons insuffisance respiratoire par oligopnée (D. Jouasset, These de Méd. 
Paris, 1957 et M. CARA : Ventilation et expectoration artificielle 7 La Vie Médi- 
cale, 28 juin 1957), le terme hypoventilation construit par association d’une racine 
grecque a un mot francais étant barbare. Ceci soit dit en passant car les questions 
de langage ne semblent pas préoccuper beaucoup les auteurs qui parlent sans 
géne de minute and alveolar ventilation (on se demande ce que la minute vient faire 
ici) et laissent passer des phrases comme : « l’électrocardiogramme était normal, 
avec un axe droit, comme 1’était 1’électroencéphalogramme », etc. 

Les Américains se rendent-ils compte que lillogisme de leur langage com- 
plique forcément le cheminement de la pensée? Dans cet ordre d’idée la défini- 
tion de Capacité prise 4 Atlantic City comme somme de volumes élémentaires nous 
parait un chef-d’ceuvre. 

Rappelons enfin que le syndrome décrit a été pressenti depuis longtemps et 
trés clairement exposé par ROSSIER depuis de nombreuses années déja (P. H. Ros- 
SIER et H. MEAN : l'insuffisance pulmonaire et ses différentes formes) sous le nom 
dinsuffisance globale. La encore il faut relever une ignorance des auteurs qui ne 
connaissent pas ROSSIER. 

Ce syndrome est caractérisé par une hypoxie avec hypercapnie dues a 1’in- 
suffisance de la ventilation alvéolaire. Dans l’observation apportée, l’oligopnée 
est rattachée a une origine centrale parce que les investigations n’ont pas permis 
de révéler d’autre cause et que la ventilation est anormalement faible au cours 
de l’effort ou de l'inhalation de mélanges contenant du gaz carbonique. Clinique- 
ment, le malade se présente comme cyanosé, hyperglobulique, sans dyspnée appré- 
ciable méme a l’effort amenant une trés forte désaturation oxyhémoglobinée, la 
teneur du sang en gaz carbonique est élevée et la pression partielle de ce gaz est 


aux alentours de 70 mm de Hg. 
M. CARA. 


Ventilation et apnée pendant la bronchoscopie sous narcose, 


par P. Mundeleer. — Acta Anaesth. Belgica. No. 2. Déc. 1956. 


Aprés avoir rapidement rappelé les contre-indications ou les accidents (dont 
le nombre dit-il n’est pas négligeable) dus 4 la bronchoscopie faite sous anes- 
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thésie locale, l’auteur pense qu'elle peut étre effectuée sous anesthésie générale 
et curarisation totale, par perfusion de succinyl-choline, en insufflant l’oxygéne 
dans un poumon ou dans la trachée, 4 un débit de 30 1/minute. La ventilation 
se fait indépendamment du bronchoscope. L’auteur en effet a renoncé au_bron- 
choscope oxygénateur, car il pense que l’oxygénation est meilleure quand elle 
est indépendante du bronchoscope. Pour cela, il utilise une sonde en matiére 
plastique, dont l’extrémité est placée au-dessus de la caréne. On peut d’ailleurs 
en faire varier la position selon les besoins. 

Les conditions paraissent les meilleures lorsque l’insufflation est continue, et 
qu'on maintient 4 tout instant une pression moyenne intra-pulmonaire légére- 
ment positive (3 cm d’eau). 

Il faut se méfier des surpressions que peuvent provoquer certaines positions 
du bronchoscope. 

On peut obtenir de petits mouvements respiratoires diaphragmatiques en 
diminuant légérement la perfusion de succinyl-choline. Ces mouvements fa- 
vorisent 1’élimination du CO,. 

L’auteur a effectué les contréles suivants, dont les résultats lui ont paru 
satisfaisants : 

1° Les pressions moyennes dans les poumons et la trachée sont maintenues 
légérement positives. 

2° On mesure les moindres variations de pression dans le poumon, la li- 
mite maxima étant 20 cm d’eau. 

3° Le contenu en CO, du gaz sortant est diminué de moitié environ. (par 
rapport a un individu respirant normalement). 

4° Les mesures du pH, de la réserve alcaline et de la glycémie ne montrent 
que de faibles variations. Ces variations s’accusent quand on diminue volontai- 
rement le brassage gazeux. 

5° Le pouls reste trés stable, la tension artérielle varie peu, et 1’électro- 
cardiogramme reste normal. 

6° La PCO, présente des fluctuations inverses de celles du pH. 

7° La PO, est augmentée aprés l’apnée. 

En conclusion, l’auteur pense que la combinaison insufflation 4 grand débit 
et petits mouvements respiratoires diaphragmatiques parait la meilleure solu- 
tion, mais son étude montre qu’une apnée de longue durée, dans ces conditions, 
ne présente pas d’inconvénient majeur. 


G. LABORIT. 
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Un progrés récent en respiration artificielle : le respirateur portatif 
R.P.R. du centre de réanimation respiratoire de l’Hépital Claude 
Bernard, 

par P. Mollaret et J. J. Pocidalo. — Presse Médicale, LXV, 59, 911- 
915, 15 mat 1957. 


Description du respirateur portatif R. P. R. 1 (ROSENSTIEL-PESTY-RICHARD) 
qui est un insufflateur a ventilation constante avec une aide expiratoire, aide expi- 
ratoire qui était en pratique insuffisante sur les premiers modéles que nous avons eu 
entre les mains. La conception de l’appareil en fait un relaxateur de volume 
(comme un vase de TANTALE) de telle sorte que le volume courant est sensible- 
ment constant, mais la période est d’autant plus longue que les résistances op- 
posées a l’insufflation sont plus fortes : il existe ainsi un risque de panne par blo- 
cage en insufflation qui semble avoir échappé aux auteurs. 

1,’étude expérimentale a été faite chez le chien et des courbes de pression 
cesophagienne, intra-cardiaque et artérielle sont apportées : elles montrent les 
avantages circulatoires de l’assistance expiratoire. Les courbes de pression intra- 
trachéales publiées sont moins intéressantes, mais elles mettent en évidence des 


défauts techniques de l’enregistrement : mauvais réglage — rebond du tracé 
(« overshoot ») — et mauvais étalonnage — tracé manifestement curviligne, mais 


les axes de coordonnées sont tracés rectangulaires. Une étude expérimentale 
plus systématique eit montré que ce respirateur de conception intéressante 
présentait des dispositifs mécaniques contestables (systéme de soufflets concen- 
triques peu efficace, culbuteur RICHARD trop dur, ressort de rappel des soufilets 
difficile 4 calculer, etc.), qui rendaient aléatoire l'utilisation d’une énergie motrice 
faible : il en résulte des causes supplémentaires de blocage de l’appareil en cas 
de frottements internes ce qui ne peut manquer de se produire au cours d'un 
fonctionnement prolongé. Depuis la publication des auteurs l’expérience cli- 
nique a malheureusement confirmé que ces craintes étaient justifiées et le cons- 
tructeur a abandonné la fabrication de cet appareil pour celle d’un ROsENSTIEL- 
Prsty 2° version (R. P. R. 2) mieux concu et moins sujet 4 panne. 

Il n’en reste pas moins que méme le R. P. R. 1 a rendu de notables services 
dans les utilisations de courte durée, en anesthésie, par exemple entre les mains 
d’HuUGUENARD, de JoLis ou de CAMPAN, c’est pourquoi, sans étre aussi optimiste 
que les auteurs, qui pensent que ce respirateur « posséde une plasticité telle qu’il 
peut étre largement utilisé au cours du traitement des diverses insuttisances 
respiratoires prolongées » nous concluerons qu'il s’agit d’un respirateur trés 
intéressant pour les utilisations anesthésiologiques surtout sous sa forme actuelle 


M. Cara. 
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Un nouveau respirateur : l’appareil de Bary, respirateur type des 
insuffisances ventilatoires 4 la phase chronique, 


par P. Mollaret et J. J. Pocidalo. — Presse Médicale, LXV, 69, 1552- 
1554, 28 sept. 1957. 


Dans un « chapeau » ot l’on retrouve le style aisé du P? MOLLARET, les au- 
teurs exposent en peu de lignes l’essentiel de la doctrine actuelle en matiére du 
choix des respirateurs par insufflation au cours du traitement des formes respi- 
ratoires graves de la poliomyélite antérieure aigué : au stade aigu il est nécessaire 
d’assurer une aide expiratoire active, au stade chronique cette aide n’est plus 
indispensable, des raisons de simplicité d’appareillage et des considérations 
économiques évidentes font done donner la préférence 4 de petits respirateurs. 
L’appareil de BARY représente certainement une forme trés intéressante de so- 
lution a ce probléme difficile qu’est la prothése respiratoire des chroniques. 

Il est bon de reprendre la description de cet appareil en le comparant a 
celui de BANG (*) bien que les auteurs ne semblent pas s’étre préoccupés de leur 
analogie apparente (le méme circuit pneumatique est utilisé pour l’insufflateur) 
et de leur opposition compléte de principe (le BANG est un relaxateur, le BARY 
est un oscillateur mécanique a fréquence trés sensiblement constante). L’expe- 
rience montre que le centre respiratoire s'accommode trés bien de cette fréquence 
constante et que le BARY est préféré par les malades. 

Nous nous étonnons que les auteurs aient rangé l'appareil de BARy dans les 
«respirateurs manomeétriques » et qu’ils concluent de leur excellente impression 
clinique en « précisant l’intérét des dispositifs 4 réglage manométrique utilisable 
a la phase chronique des paralysies respiratoires » : en effet le BARY ne comporte 
aucun reglage manomeétrique (comme dans tous les appareils a fréquence et a 
ventilation constantes, la pression dépend des résistances du sujet et elle ne peut 
etre réglée) et il marche méme trés bien sans aucun manométre de telle sorte 
que les nouveaux modéles en sont dépourvus. 


M. CARA. 


(*) C. BANG : Lancet, 1, 278-1953, Voir aussi : M. CARA : Anesth. et Ana!., XU, 5, p. 1012 et sq., 1955, 
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Etude 4 ’oxymétre de la saturation SaO, du sang artériel en oxygéne 
chez des sujets agés et des insuffisants respiratoires chroniques 
au repos et sous l’effet de inhalation brusque d’oxygéne prati- 
quement pur (97 4 100 p. 100) (*), 


par L. Binet, H. Bour et M. Bochet. — Arch. Biol. Med. Juin 1957, 
33e année, n° 4, pp. 2-9. 


Ce travail reprenant les travaux américains d’il y a cing ans, montre une 
trés nette évolution des auteurs qui ne mettent plus en doute les dangers de 
l’oxygénothérapie chez les malades en état d’hypercapnie : « Cependant, du point 
de vue thérapeutique, on sait que l’oxygénothérapie comporte certains risques sérieux 
lorsqu’elle est administrée sans précautions chez ces sujets qui présentent le plus 
souvent une importante élévation du taux du CO, alvéolaire et artériel. La réduction 
de la ventilation alvéolaire sous l’effet de l’inhalation d’oxygéne peut entrainer avec 
lexagération de 'hypercapnie, un état de narcose aboutissant au coma, » 


M. Cara. 


Les variations dans le temps de Vhyperoxygénation pulmonaire 
obtenue par inhalation d’oxygéne 4 100 p. 100. Leur relation avec 
la ventilation alvéolaire (**), 


par L. Binet, H. Bour et M. Bochet. — Arch. Biol. Med. Juin 1957, 
année, n° 4. 


Ce travail reprenant les travaux ameéricains d’il y a cing ans montre une trés 
nette évolution des auteurs qui utilisent l’analyse logarithmique des courbes 
de mixique. Ce travail serait du plus grand intérét s'il apportait aussi des mesures 
de la ventilation alvéolaire comparativement aux mesures faites de tension 
d’oxygéne ou d’azote. 


M. CARA. 


(*) (Ce travail poursuivi au Centre de Recherches physio-pathologiques de ! Hépital Necker et grace 
al’'Institut National d’Hygiéne, comporte un grand nombre d’épreuves fonctionnelles ainsi que des mesures 
oxymétriques qui ont été réalisées avec la coopération assidue et particuli¢rement qualifiée de M™¢ VALLERY- 
Masson.) 

(**) (Travail poursuivi au Centre de Recherches physiopathologiques de l’H6pital Necker et grace 
4 l'Institut national d’hygiéne avec la coopération assidue et trés précieuse de VALLERY-MASSON.) 
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The effects of the carbonic anhydrase inhibitor acetazoleamide on 
chronic respiratory acidosis. (L’effet de lacétazolamide 
inhibiteur de anhydrase carbonique dans l’acidose respiratoire 
chronique), 


par M. M. Platts et T. Hanley. — Acta Medica Scand. CLIV, 1, 
pp. 53-64. 


En 1940 MANN et KEILIN ont prouvé que la sulphanilamide est un inhibi- 
teur spécifique de l’acide carbonique déhydrase qui accélére la réaction de disso- 
ciation de l’acide carbonique en anhydride carbonique. Cette drogue étant trop 
toxique l’on préfére l’acétazolamide, substance voisine et de propriétés analogues 
(Diamox). Cette drogue produit une diurése importante dans certains cas de ré- 
tention du gaz carbonique en forcant 1’élimination rénale des bicarbonates al- 
calins et en obligeant de ce fait le malade a hyperventiler pour chasser le gaz 
carbonique en excés. Des résultats discordants ayant été publiés dans la litté- 
rature, les auteurs entreprennent de vérifier l’action de la drogue sur sept malades 
en état d’insuffisance respiratoire chronique avec acidose, le traitement a été 
prolongé jusqu’a 40 semaines. Dans la plupart des cas le principal effet est une 
chute du taux des bicarbonates plasmatiques avec une élévation transitoire du 
pH dans les premiéres heures et retour ensuite a l'état antérieur; la tension du 
gaz carbonique n’est pas toujours durablement abaissée, dans deux cas il v a 
eu aggravation de l’acidose trés nette. Les auteurs concluent dans les sept cas 
«la drogue a déterminé une chute des bicarbonates plasmatiques et une tendance 
accrue a l’acidose. » Dans la majorité des cas l’acidose est compensée par l’hyper- 
ventilation... mais ils ne croient pas que l’acétazolamide exerce une action spé- 
cifique sur l’excrétion du gaz carbonique. 

M. CARA. 


Carbon monoxide diffusing capacity during steady exercise. (La 
capacité de diffusion de l’oxyde de carbone au cours de l’effort 
stable), 


par D. W. Cugell, A. Marks, M. F. Ellicott, Th. L. Badger et E. 
A. Gaensler. — The Am. Rev. of Tubc. and Pulm. Diseases, LXXIV, 
3, sept. 1956, 317-342. 


Etude de 23 malades présentant des signes cliniques de troubles de la diffu- 
sion (dyspnée nettement disproportionnée 4 celle qui était prévisible a partir 
des données ventilatoires) ; chez 10 de ces malades le diagnostic histologique a 


été fait par biopsie pulmonaire. Aucun de ces malades ne présentait de l’emphy- 
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seme associé. A titre de référence 12 sujets normaux ont été étudiés. L’effort 
était effectué au tapis roulant de telle sorte qu’une augmentation stable de trois a 
cing fois la consommation d’oxygéne soit réalisée. Dans ces conditions on trouve 
chez les malades une élévation de l’équivalent respiratoire, une augmentation 
de la différence alvéolo-artérielle de la pression partielle d’oxygéne cing a six fois 
plus grande que la normale avec au contraire une baisse de la tension en gaz 
carbonique dans beaucoup de cas. La capacité moyenne de diffusion de l’oxyde 
de carbone était de 16 ml/min en moyenne chez les malades et deux fois plus 
grande chez les normaux. II existe une assez bonne corrélation entre les troubles 
subjectifs dont se plaignent les malades et la baisse de la capacité de diffusion ; 
par contre l’aspect histologique est plus sévére qu'il n’était prévisible a partir 
des données cliniques, radiologiques et physiologiques. Les auteurs concluent 
4 lintérét de la méthode dont l’application clinique est assez simple : l’adjonc- 
tion de l’effort permet de la rendre plus sensible. 


M. CARA. 
Respiration, 
par H. Heemstra. — Annual Rev. of Physiol., NVUN, 1956, pp. 121- 
143. 


Revue générale des publications importantes sur la respiration entre juil. 1954 
et avr. 1955 (275 références). La revue est classée en cinq chapitres, le plus déve- 
loppé est celui sur la régulation de la respiration ot l’on trouvera les références 
sur le réle des formations réticulées. Le chapitre sur l’adaptation respiratoire 
apporte d’intéressantes précisions notamment sur l’action de l’hyperthermie 
et de l’hypothermie. Dans ce dernier cas la régulation respiratoire est notable- 
ment déprimée. 

M. Cara. 


Etude sur ’hypothermie en chirurgie abdominale. II. Occlusion de 
la circulation hépatique, 


par R. Graydon, W. Goodall, W. W. Burton Hyndman et Fraser, 
N. Gurd. — J. A. M. A. Archives of Surgery, 1957, vol. 75, n° 6, 
pp. 1011-1019. 


33 chiens furent utilisés, 12 comme témoins, 13 ont subi l’occlusion sous 
hypothermie du tronc coeliaque, de l’artére mésentérique supérieure et de la veine 
porte pendant 60 minutes ; 8 avec la méme procédure subissent en plus une cho- 
lécystectomie et la résection du lobe droit du foie. 
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Ia méthode d’induction de l’hypothermie par refroidissement de surface 
fit appel au « cocktail lytique » qui présente les avaritages suivants pour les au- 
teurs : 

a) il supprime le frisson ; 

b) il augmente la résistance au choc chirurgical ; 

c) il réduit les a-coups tensionnels a l’application et a l’ablation des clamps ; 

d) il supprime les complications hémorragiques. 

Une heure d’arrét de la circulation hépatique est fort bien tolérée par les ani- 
maux rendus ainsi hypothermiques 4 28°C. Pendant ce temps, la résection hépa- 
tique est rendue facile, la récupération est rapide et le parenchyme hépatique 
restant conserve un fonctionnement satisfaisant, se régénérant ensuite normale- 
ment. 

La technique décrite apparait aux auteurs préte aux essais cliniques, en par- 
ticulier dans le traitement chirurgical des néoplasmes primitifs du foie ou de la 
vésicule. 


H. LABORIT. 


Utilisation de ’hypothermie dans le traitement précoce des bri- 
lures, 


par J. D. Martin jr, H. Harlan Stone et Frederick W. Cooper jr. 
(Emory University, Ga.). — Surgery, 1958, vol. 43, n° 2, pp. 258-265. 


Il s’agit d’une étude expérimentale chez 25 chiens adultes divisés en trois 
groupes. 

Lun est soumis a des brilures de 25 p. 100 d’étendue au second degré, puis 
soumis a une hypothermie modérée entre 30 et 31°C. Le Nembutal est réduit 
au maximum car il aggrave l'état des animaux. L’hypothermie est poursuivie 
pendant 30 heures. 

Le second groupe est brilé mais ne recoit qu’un apport liquidien intraveineux. 

Le troisiéme groupe est soumis sans briilures a une hypothermie. 

On met en évidence dans le premier groupe en comparaison avec les autres, 
l’abaissement de la consommation d’O,, une diminution importante de la spolia- 
tion aqueuse, électrolytique et plasmatique dans les zones brulées. 

Des quantités appropriées d’eau, de sodium, de sang, de plasma, sont cepen- 
dant nécessaires, mais surtout a la période de réchauffement. 

Le fonctionnement rénal est indiscutablement augmenté ; l’hyperkaliémie, 
absente ou diminuée. 

Les auteurs en concluent que l’hypothermie chez le chien brilé est un apport 
intéressant a la thérapeutique, du moins pendant les premiéres 48 heures, ce qui 
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confirme les constatations que nous avons pu faire chez l’homme atteint de bra- 
lures graves. 
H. 


Bradycardie expérimentale provoquée au cours de Vhibernation 
artificielle, 


par A. de Maria et A. Solinas. — Minerva Chirurgica, 1957, n° 24, 


pp. 1648-1649. 


Partant du principe que la consommation d’O, du myocarde est en étroite 
dépendance avec le travail cardiaque, et qu’un coeur battant puissamment con- 
somme plus d’O, qu’un cceur en fibrillation ventriculaire, les auteurs ont essayé 
de diminuer les besoins en O, du myocarde, en vue d’augmenter la tolérance a 
une éventuelle interruption circulatoire (chirurgie intra-cardiaque). Ils réalisérent 
pour cela pharmacodynamiquement une importante bradycardie, sous hiberna- 
tion artificielle ou non, en cherchant 4a maintenir un contréle constant du rythme 
cardiaque. 

I,’expérimentation fut réalisée sur huit chiens de race et de taille diverses. 
Injection intraveineuse d’une solution de potassium, de Prostigmine et de citrate 
de soude. En deux a cing secondes, diminution notable du rythme. Lorsque la 
fréquence minima désirée est obtenue, on remplace la premiére perfusion I. V. 
par une seconde contenant : calcium, éther, atropine, jusqu’a fixation de la fré- 
quence désirée. 

Les pressions dans les cavités cardiaques et vasculaires ont été étudi¢es par 
l'introduction de deux catheters dans les cavités gauches et droites du cceur. 
Enregistrement de ces pressions grace a un électromanométre tout au long de 
l’expérimentation. 

Les auteurs exposent leurs résultats en deux tableaux. Le premier montre 
les variations du rythme cardiaque en fonction de la température de l’animal et 
des différents moments de 1’expérimentation, sous bradycardie provoquée. Le 
tythme cardiaque s’abaisse, naturellement, bien davantage sous hibernation 
qu’a la température normale (par exemple de 110 pulsations-minute a 12 pulsa- 
tions-minute a la température normale, et de 60 pulsations-minutes a trois pulsa- 
tions-minute sous hypothermie). Le second tableau, concernant les pressions 
intra-cardiaques et intra-vasculaires, est trés significatif. D’une fagon générale, 
il montre une baisse moyenne de la pression systolique et une élévation moyenne 
de la pression diastolique. Dés la fin de l’action pharmacodynamique, retour a 
l'état initial. A la lumiére de ces deux tableaux, on note que la bradycardie phar- 
macologiquement induite, importante, des auteurs, provoque une baisse moyenne 
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de la tension systolique peu en dessous de la tension systolique habituelle, tandis 
qu’en méme temps elle provoque une augmentation de la valeur moyenne de la 
pression diastolique. Il y a donc réduction de la pression différentielle aux dépens 
de la pression systolique diminuée et de la diastolique augmentée. En fin d’inter- 
vention, en méme temps que remonte le rythme cardiaque, il y a rétablissement 
d’une pression différentielle semblable a la pression initiale. Le sens général de 
variation se retrouve aussi bien sous température normale que sous hypo- 
thermie. 

L’expérimentation des auteurs et les résultats observés mettent en évidence 
Vhéemodynamique nouvelle et, en conséquence, l’importante baisse des besoins 
en O, du myocarde apportée par la bradycardie, surtout lorsqu’elle est associée 
et facilitée par I’hypothermie. 


P. NIAUSSAT. 


Effect of anesthetic agents on evoked Central Nervous System res- 
ponses : Gaseous agents, 


par H. S. Davis, W. F. Collins, C. T. Randt, W. H. Dillon. — Anes- 
thesiology, 18, 4, 634-642, Juil. Aout 1957. 


Partant des travaux de Macoun et Morvuzzi les auteurs ont voulu étudier 
laction des anesthésiques gazeux (cyclopropane, éthyléne, protoxyde d’azote) 
sur les variations de potentiel évoqué au niveau du thalamus (noyau postéro- 
ventro latéral) et du systéme réticulé activateur ascendant du trone cérébral 
apres stimulation portée au niveau du nerf radial controlatéral. 

Ils ont noté que ces agents dépriment l’amplitude des réponses évoquées, au 
niveau du thalamus et affectent celles du systéme réticulé 4 un degré plus impor- 
tant. A cet égard le cyclopropane est le plus puissant, ensuite vient 1’éthyléne, 
et enfin le protoxyde. Le temps de latence n’est pas affecté. L’activité de fond est 
supprimée par le cyclopropane alors que 1’éthyléne et le protoxyde ont peu d’ac- 
tion. 

Les auteurs suggérent que la puissance anesthésique de ces agents est en re- 
lation avec l’inhibition synaptique des chaines polyneuronales qui caractérisent 
le systéme réticulé. Ils sont généralement d’avis que l’anesthésie générale est asso- 
ciée 4 une inhibition réversible du systéme réticulé activateur ascendant du tronc 
cérébral. 


Mme EstTANOVE. 
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Hypothermia in the newborn: body temperatures following anaes- 
thesia. (L’hypothermie post-anesthésique chez le nouveau-né), 


par Gordon G. France (Glasgow). — Brit. J. Anaesth. sept. 57, vol. 
XXIX, 2° 9, pp. 390-396. 


La chirurgie néo-natale est en régle une chirurgie majeure : il s’agit ici de 
II nouveau-nés, de 16 heures a huit jours, opérés pour diverses malformations 
digestives graves. Le mode d’anesthésie utilisé comportait : cyclopropane, proto- 
xyde d’azote, oxygéne, en méthode semi-close sans absorption du gaz carbonique, 
intubation. Un 12° enfant, de 14 jours, fut opéré de coarctation aortique avec 
persistance du canal artériel, sous protoxyde d’azote, oxygéne, gallamine, intu- 
bation, et aprés réfrigération externe. 

La durée des interventions fut d’une a trois heures. La température rectale 
immédiatement post-opératoire variait entre 36°1 et 2896. Le but recherché était 
un retour progressif mais assez rapide 4 une température de 36°5 environ. Pour 
cela, l’enfant était placé dans un incubateur dont l’atmosphére était humidifiée, 
suroxygénée et réchauffée 4 la demande. Des thermocouples évitaient toute 
ouverture inutile de l’appareil. 

Au point de vue clinique : 

— Quand les enfants atteignaient 35°, ils devenaient plus vigoureux, plus 
éveillés, mais aussi manifestaient de la douleur. 

— Un certain degré de cyanose des extrémités apparaissait souvent lorsque 
la température dépassait 32°2 et jusqu’a ce qu’elle atteigne 36°1. 

— La fréquence respiratoire était en relation directe avec la température 
rectale. 

— Labaissement thermique observé était proportionnel a la durée de |’inter- 
vention, et 4 un degré moindre au poids de l'enfant ; 

— la température maxima 4 l’intérieur de l’incubateur s’échelonna entre 
35° et 43°3, celle de la salle d’opération entre 21° et 27°. 

Les sept enfants qui ont survécu (dont la coarctation aortique) sont ceux 
qui se sont réchauffés le plus rapidement (deux a quatre heures), mais ce sont aussi 
ceux dont le poids était supérieur a4 cinq livres. 

Parmi les cing décés, deux relévent de causes chirurgicales, deux d’un retard 
de réchauffement (incident matériel par exemple) au moins pour une part, la 
cause du cinquiéme est obscure. Parmi ces cing enfants, un seul dépassait cing 
livres, mais il fut opéré a deux reprises. 

Les facteurs mis en jeu sont donc nombreux, et la série de cas observée est 
courte ; aucune autre précision n’est donnée sur les soins post-opératoires. Mais 
il est certain, vu l’immaturité du nouveau-né et surtout du prématuré, au point 
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de vue de la régulation thermique, que la température ambiante joue un role 
capital dans sa résistance au cours de la maladie opératoire et doit donc étre 
surveillée de trés prés. 

M. R. GILLEs. 


Les effets de Phypothermie profonde provoquée sur la cicatrisation, 


par Bertil Loistrom et Bengt Zederfeldt. — Acta Chirurgica Scandi- 
navica, vol., 112, 1957, fasc. 2. — pp. 152-159. 


De plus en plus l’hypothermie est utilisée dans la grande chirurgie d’exérése, 
Dans ce type de chirurgie ot les délabrements sont énormes, les processus de 
réparation prennent une place prépondérante. La réparation tissulaire dépend 
de nombreux facteurs mais la cellule joue le grand premier role. L’étude de la 
réparation tissulaire sous hypothermie s’imposait. 

Dans ce travail préliminaire, les auteurs étudient la force de traction cicatri- 
cielle de blessures infligées selon une technique rigoureusement standard sous 
hypothermie profonde (28°) 4 36 lapins. Cinq jours aprés la blessure, la force de 
tension est testée avec un tensiométre selon la technique de SANDBI.OM, PETER- 
SEN et MUREN. 

Les résultats semblent démontrer que l’hypothermie 4 28° augmente la 
fragilité cicatricielle ; la cause en serait la présence d’agrégats globulaires qui, en 
diminuant la circulation capillaire, peuvent donner une hypoxie tissulaire avec 
accumulation de métabolites dans les tissus. 

Les résultats de cette expérimentation nous ont surpris, notre expérience 
clinique ne semble pas confirmer ce travail expérimental. 


J. GAUTHIER-LAFAYE. 


La cicatrisation aprés hypothermie provoquée, 


par Bertil Lofstrom et Zederfeldt. — Acta Chirurgica Scandinavica, 


vol. 113, 1957, fasc. 4, pp. 272-281. 


Dans un travail antérieur, les auteurs montrent expérimentalement que la 
vitesse de cicatrisation est retardée sous hypothermie. Ce retard tient a la présence 
d’agrégats globulaires au niveau des capillaires. Dans le présent travail ils étudient 
l’évolution de la cicatrisation lorsque la formation des agrégats globulaires est 
empéchée. 

Ils démontrent ainsi : 

Que la perfusion de Dextran a poids moléculaire bas (26 000) durant l’hypo- 
thermie empéche la formation des agrégats et maintient une bonne circulation 
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capillaire. Le Dextran agirait par ses petites molécules symétriques qui augmen- 
tent la stabilité des éléments figurés du sang. De cette fagon il ne se produit aucune 
diminution de la force de tension de la cicatrice et l’hypothermie ne modifie pas 


la vitesse de cicatrisation. J. Gaurnter-LAFAYE. 


Les modifications du volume sanguin dans ’hypothermie provoquée, 


par Bertil Lofstrom. — Acta Anaesthesiologica Scandinavica, 1957, 
fasc. 1-2, pp. 1-13. 


Poursuivant son étude sur les modifications de la circulation et de la crase 
sanguine sous hypothermie, l’auteur cherche, dans la présente publication s'il 
peut y avoir corrélation entre les modifications circulatoires observées au niveau 
des capillaires et le volume sanguin. Il essaie également d’apporter réponse a 
d'autres questions (diminution de l’hémoglobine circulante, cause des agrégats 
intra-capillaires). 

L’expérimentation est sérieuse, les causes d’erreurs sont envisagées et dis- 
cutées (en particulier l'utilisation du bleu Evans pour la mesure du volume 
plasmatique peut donner des résultats inexacts sous hypothermie). 

L’auteur arrive aux conclusions suivantes : 

Sous hypothermie le volume plasmatique diminue de 13 et 20 p. 100 a 26 
et 20° respectivement et 28 et 35 p. 100 selon que l’on compare aux témoins 
anesthésiés et non refroidis, et avant toute anesthésie. Durant le réchauffement 
le volume plasmatique revient a la normale. 

A 20° la stagnation des globules rouges dans les capillaires entraine une 
réduction de la quantité d’hémoglobine circulante. 

Il est vraisemblable que les agrégats observés dans les vaisseaux capillaires 
sont la cause de la diminution des globules blancs et des plaquettes. 

Enfin il semblerait que l’augmentation de la concentration des protéines 
et des éléments figurés du sang soit 4 l’origine de la formation des agrégats intra- 


capillaires. J. GAUTHTER-LAFAYE. 


Electrolytes de l’aorte et du muscle lisse pendant l’hypertension pré- 
coce et tardive, 


par Edwin E. Daniel et Oswald Dawkins. — American J. 0/ Physio- 
logy. Juillet 57, vol. 190, n° 1. 


Les auteurs ont comparé les électrolytes des tissus dans la phase précoce 
d'hypertension provoquée par la DOCA. avec ceux de l’hypertension tardive 
persistante. 
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Dans le muscle lisse (aorte et muscle gastrique), on observe une diminution 
nette de potassium pendant I’hypertension précoce, par rapport A ce que 1’on 
observe dans les tissus des animaux traités mais normotensifs. On note aussi 
une tendance a l’augmentation de la concentration sodée. 

Par contre, pendant l’hypertension de longue durée, provoquée par la DOCA., 
rénale ou spontanée, on n’a pas pu mettre en évidence dans l’aorte de changements 
significatifs par rapport aux animaux de contrdle a tension artérielle normale, 

On peut en déduire qu'il y a des différences dans les perturbations électro- 
lytiques des muscles lisses accompagnant l’hypertension selon qu’elle est précoce 
ou tardive. 

Aucun des tissus analysés (ventricule gauche et psoas) n’a montré de chan- 
gements dans la distribution des électrolytes qui soient caractéristiques de l’hyper- 
tension chronique. 


Ces notions sur les mouvements électrolytiques au cours de l’hypertension précoce confirment 
les travaux expérimentaux de H. LaBorit et P. HUGUENARD (Soc. biologie T. CL. N° 1, 1956, 
p. 1i1et J. de Physiol. 1956, 48, pp. 871-879), qui montrent le rapport existant entre le tonus de la 
fibre lisse vasculaire, sa teneur en potassium et sodium, et la valeur de la pression artérielle. 
D’autre part, il semble que la phase aigué étant passée, il s’établisse dans hypertension 
stable un nouvel état d’équilibre électrolytique. 
G. LAporit. 


Conséquences d’une concentration anormale du sodium, 


par Edward E. Mason and Robert L. Dryer. — Surgery, Gynecolog 
and Obstetrics, september 1957, vol. 105, 273-282. 


Ce travail porte sur une série de 100 malades de tous ages atteints d’affections 
médicales ou chirurgicales diverses et présentant tous une natrémie anormale 
(soit hyper, soit hyponatrémie). 

Aprés une analyse détaillée des différentes catégories de malades envisagées, 
les auteurs concluent a la non spécificité du syndrome d’hypo ou d’hypernatrémie 
qui constitue simplement une manifestation de la relation réciproque entre l’eau 
totale de l’organisme et son capital électrolytique. L’étiologie n’est pas non plus 
spécifique et implique seulement une dysrégulation des échanges d’eau et d’élec- 
trolytes entre le malade et le milieu extérieur. 

Le traitement de ces anomalies de la concentration sodée extra-cellulaire 
demande une connaissance aussi exacte que possible du volume extra-cellulaire 
et des bilans hydriques et électrolytiques du malade et doit s’appuyer sur les 
régles de la neutralité électrique et de l’équilibre osmotique (en tenant compte 
de l’action de corps non électrolytiques, comme l’urée, sur la pression osmotique). 
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Le fait de limiter cette étude des électrolytes, et du sodium en particulier, 4 l’espace extra- 
cellulaire et de n’envisager les échanges que sous l’angle purement osmotique, en dehors de 
toute action métabolique cellulaire propre, est sans doute a l’origine, d’une part, des difficultés 
d’interprétation cliniques et étiologiques des syndromes d’hyper ou d’hyponatrémie décrits par 
les auteurs, et d’autre part, des résultats parfois décevants d’une thérapeutique dont la mise en 
ceuvre s’avere délicate. 


M. VERNETTE-DURAND. 


Recherches sur le coeur isolé du lapin avec l’ester glucose-1-phospho- 
rique. Effet sur la fonction cardiaque et influence sur la toxicité 
de Pouabaine, 


par G. Gialdroni-Grassi. — Archives Internationales de Pharmacody- 
namie et de Thérapie, 1957, CXI, n° 4, pp. 401-407. 


L’auteur rappelle dans son introduction : 

— que l’action pharmacodynamique des produits intermédiaires du méta- 
bolisme cardiaque et leur interférence sur l’action des glucosides cardiotoniques 
sont assez mal connues, 

— que lester glucose-1-phosphorique (g-1-p) étudié sur le coeur isolé de 
cobaye provoque pour toutes les concentrations employées, une bradycardie, 
accompagnée pour les concentrations faibles de modifications électrocardiogra- 
phiques en rapport avec une meilleure oxygénation myocardique, 

— que j’administration en clinique du sel sodique de l’ester glucose-1- 
phosphorique aurait donné de bon résultats dans divers types de cardiopathies 
et que cette substance aurait permis de contréler les modifications électrocar- 
diographiques au cours d’anesthésies. 

Son travail a été effectué sur le coeur isolé de lapin perfusé suivant la méthode 
de LANGENDOREF. Au liquide de perfusion il a ajouté des concentrations croissantes 
de g-I-p puis de l’ouabaine (0,8 mg/litre). 

Quand jusqu’a 50 p. 100 du glucose de la perfusion est remplacé par une 
dose équivalente de g-1-p le débit coronarien est augmenté en méme temps 
que le coeur est ralenti et que l’amplitude des contractions augmente. Par contre 
pour les mémes concentrations la toxicité de l’ouabaine est accrue. 

D’autre part, l’auteur insiste sur le fait que le myocarde est capable d’utiliser 
énergétiquement cet ester puisqu’il a pu maintenir des cceurs en survie en ayant 
remplacé le glucose par du g-I-p. 

Cette étude, bien que trés éloignée en apparence de l’anesthésiologie, montre 
l'intérét des produits intermédiaires du métabolisme cardiaque. Elle devrait 
ouvrir la voie 4 une étude clinique plus compléte qui ne serait pas sans profit 
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puisque certains auteurs (G. AREzI0, G. CABRINI,) ont montré que des troubles 
cardiaques électriques, causés par l’anesthésie, pouvaient étre corrigés par l'emploi 
du g-1-p. 


J. M. MELON. 


L’Arrét pharmacologique du coeur au service de la chirurgie car- 
diaque, 


par P. Mondini, C. Zacearini, L. Cavalloni, P. Zibiotto et A. Porro. — 
Presse Médicale, n° 6, 19 janvier 1957, p. 103-106. 


Les auteurs ont étudié sur 36 cceurs isolés de chien et de lapin, et sur 4o 
cceurs de chiens in vivo, une association pharmacologique a action enzymatique, 
capable de produire un arrét cardiaque zmmédiat en diastole, réversible et d’une 
durée compatible avec les exigences de la chirurgie 4 coeur ouvert. 

Le mélange utilisé comprend l’association : 

@’acétylcholine, afin d’obtenir Vinhibition de l’activité contractile cardiaque, 

de procaine, afin d’inhiber la cholinestérase qui en détruisant 1’acétylcho- 
line raccourcit la durée de l’arrét cardiaque, 

d’acide adéno triphosphorique (A. T. P.) afin d’obtenir une reprise rapide des 
battements cardiaques a la fin de la perfusion d’acétylcholine et de Novocaine. 

LA. T. P. posséde en outre un effet antagoniste pour les drogues anesthé- 
siques (Evipan, Pentothal, tétracaine, Novocaine). 

Les trois substances associées ont permis d’obtenir un arrét de plus de dix 
minutes dans 70 p. 100 des cceurs isolés de mammiféres. 

Sur l’animal hiberné (anesthésie barbiturique, ganglioplégique et réfrigéra- 
tion a 28-29°C) la perfusion coronaire de sang artériel + les drogues sus-mention- 
nées, a l’aide d’une sonde introduite par la carotide droite ou la sous-claviére 
gauche jusqu’au contact des artéres coronaires aprés clampage des veines caves 
et de l’aorte sur la sonde, a permis un arrét immeédiat en diastole de quatre a huit 
minutes au maximum, suivant le dosage employé, sans extrasystoles, sans fibrilla- 
tion ventriculaire, sans danger d’embolie gazeuse. La reprise de l’activité car- 
diaque spontanée a suivi de peu de secondes l’arrét de la perfusion. 

Les auteurs estiment ces résultats satisfaisants et voient la possibilité d’appli- 
quer la méthode en chirurgie intracardiaque 4 coeur ouvert chez l’homme. 


Le délai de huit minutes pour la durée de l’arrét cardiaque nous parait tout a fait insuffisant 
pour répondre aux exigences actuelles de la chirurgie 4 coeur ouvert. Sans parler des possibilités 
offertes aux chirurgiens par la circulation extra-corporelle qui permet un arrét cardiaque de 
20 minutes 4 une heure, les méthodes d’hibernation ont, entre les mains d’HUGUENARD et 
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LABORIT, permis des temps de clampage tout a fait comparables & ceux des cceurs poumons arti- 
ficiels, complétées par l’arrét cardiaque provoqué aux sels de potassium (décrit en 1954 par 
LABORIT, JAULMES et KUNLIN) elles permettent des interruptions circulatoires de 30 minutes. 


N. Du BoucHET. 


Experiences using the pump-oxygenator for open cardiac surgery 
in man, 


par D. Mendelsohn Jr, T. N. Mackrell, M. A. Mae Lachlan, F. 8. 
Cross and E. B. Kay. — Anesthesiology 18, 2, 223-235, March 
April 1957. 


Les auteurs exposent, au cours des douze pages de cet article, leur expérience 
personnelle portant sur 37 interventions a cceur ouvert avec circulation extra- 
corporelle (C.E.C). 

Aprés description du type de pompe-oxygénateur utilisée : pompe sygma- 
moteur 4 doigts métalliques et réservoir du type oxygénateur a disques rotatifs, 
ils passent 4 1’énumération et a la classification des 37 cas, C.I.A.-C.I.V. malfor- 
mations complexes dont les ages allaient de 18 mois a I5 ans. 

Puis, ils abordent 1’étude de l’anesthésie : aprés une prémédication aux bar- 
bituriques, plus pethidine-atropine, le cyclopropane fut l’agent anesthésique de 
choix dans la presque quasi-totalité des cas. 

Aprés l’intubation trachéale, mise en place d’un circuit fermé type To and Fro 
et respiration contrédlée. Dans tous les cas, par cette méthode fut obtenu un degré 
modéré d’alcalose respiratoire ce qui est un avantage incontestable avant la mise 
en route de la CEC. 

Pour entretenir l’anesthésie pendant la C.E.C, huit 4 neuf p. 100 de cyclo- 
propane sont additionnés aux gaz O, et CO, en contact avec le sang dans le réser- 
voir. 

Dans les premiers cas, 1’O, seul était utilisé, mais depuis quatre a cing p. 100 
de CO, lui furent adjoints pendant cing mn avant la mise en route de la pompe, 
puis pendant le by pass, le taux de CO, est abaiss¢é 4 un ou deux p. 100, afin 
d’obtenir une p. CO, artérielle moyenne de 34 mm de mercure. 

Le probléme du sang, de sa collecte et de sa préparation est ensuite abordeé : 
le sang est recueilli dans des bouteilles siliconées en présence soit de citrate, soit 
d’héparine. Toutes les précautions de groupage et de compatibilité sont naturel- 
lement scrupuleusement observées. La description et l’analyse de la circulation 
extra-corporelle (période dite de by pass) est faite avec beaucoup de détails. 

Le réservoir est rempli avec I 400 ml de sang sur lequel passe pendant cing mn 
le mélange gazeux O,/CO, décrit plus haut. 
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Dans les premiers cas, un vasopresseur était systématiquement adjoint, dans 
le but d’éviter la chute de P. A. qui se produit au clampage de la veine cave. Cela 
s'est révélé, par la suite, inutile. 

Ia mise en place des cathéters (une injection d’héparine est faite cinq mn 
avant) s’accompagne fréquemment d’une chute de la P. A. due 4a 1’obstruction 
de la veine cave. Il faut alors mettre immédiatement la pompe en route. 

Le débit de la pompe est augmenté progressivement jusqu’au chiffre désiré 
(de 40 a 80 ml/kg). La veine cave est clampée quelques minutes aprés la mise en 
route de la pompe et le by pass total établi : le pouls périphérique disparait alors 
et le coeur diminue de volume. La pression artérielle moyenne est connue par lec- 
ture directe. Au-dela d’une certaine valeur (50 mm/Hg dans la fémorale) un vaso- 
presseur périphérique actif est introduit dans le réservoir. 

Les poumons sont partiellement insufflés. Les mouvements diaphragmatiques 
peuvent étre contrdlés soit par pression manuelle bréve, soit par l’adjonction 
d’une petite dose de succicurarium dans le réservoir. 

On s’efforce de maintenir la P. A. le plus prés possible de la normale. Cepen- 
dant malgré tous les soins, la P. A. baisse dans la majorité des cas. 

L/acte chirurgical intracardiaque achevé, les veines caves sont déclampées 
et le débit de la pompe graduellement diminué afin de favoriser la reprise de la 
fonction cardiaque. Les cathéters veineux sont alors retirés. Dans quelques cas, 
il peut se produire une chute sévére de la P. A. et le coeur apparait flasque. L’ad- 
ministration intra-cardiaque d’épinephrine et de CaCl, se montre efficace pour 
ramener une fonction cardiaque normale. Les auteurs insistent sur la nécessité 
et aussi sur la difficulté de maintenir toujours un volume sanguin stable. 

Ils estiment que la prise de la pression veineuse leur a été d’un grand secours 
dans une juste estimation du volume circulant. 

La mortalité fut de 11/37, ou 29,7 p. 100. Ce sont les patients porteurs de la 
lésion la plus sévére et la plus difficile 4 traiter chirurgicalement qui ont présenté 
la plus forte mortalité. 

La majorité des morts se produit dans les 12 premiéres heures. Aucune ne fut 
imputable a l’anesthésie ou a l’usage de la pompe. 

Les complications respiratoires sont les complications les plus fréquentes. 

Dans la discussion, sont passés en revue les différents avantages de ce type 
de pompe oxygénateur, les raisons de préférer le cyclopropane comme agent anes- 
thésique, tout en admettant que si les principes de base d’une bonne anesthésie 
sont observés, le choix de l’agent ne revét peut-étre pas une importance primor- 
diale. 

Le systéme clos avec respiration controlée permet une élimination trés effi- 
cace du CO,. De fait l’alcalose respiratoire est de régle. 

Pendant le by pass, l’usage de 1’O, pur dans l’oxygénateur produit un départ 
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quasi total du CO, et une alcalose respiratoire marquée. Ce qui peut étre dangereux 
tout spécialement a l’égard de la circulation cérébrale, d’ot la nécessité d’ajouter 
du CO, dans l’oxygénateur pendant le by pass, afin d’avoir seulement une hypo- 
capnie modérée. 

Ainsi que les autres équipes qui utilisent la C. E. C., ils ont noté l’apparition 
d’une acidose métabolique progressive pendant le by pass. Ils pensent qu’en grande 
partie cette acidose est déja présente dans le sang stocké avant tout passage, mais 
qu'il y a une corrélation entre l’hypotension et l’acidose et que toute chute de 
P. A. pendant le by pass sera un facteur aggravant de cette acidose. 

D’aprés notre expérience personnelle — 30 cas 4 ce jour — nous nous sentons 
en plein accord avec Kay et ses collaborateurs. 

L/article nous parait refléter de fagon exacte les problémes que posent la C.E.C, 

Peu de problémes anesthésiques, 4 condition que l’anesthésie s’appuie sur 
quelques principes absolus : anesthésie légére, sans 4-coups, oxygénation parfaite 
et élimination du CO, correcte, réveil sur la table 4 la mise des points sur la peau. 

Les cas difficiles sont ceux ott la lésion nécessite un acte intracardiaque long 
et complexe et dont l’évolution a déja mis le malade dans un état pulmonaire et 
cardiaque précaire. 

Nous pensons également que la valeur de la p. CO, revét un intérét tout spé- 
cial sous C. E. C. et que, si un certain degré d’alcalose respiratoire est souhaitable, 
une hypocapnie trés marquée peut ne pas étre sans effet facheux tout spéciale- 
ment au point de vue de la circulation cérébrale. 


Jacqueline PASSELECO. 


Role de la sérotonine dans la coagulation sanguine. (Role of Seroto- 
nin in Blood Coagulation), 


par W. L. Milne et S. H. Cohn. — (U.S. Naval Radiological De- 
fense Laboratory, San Francisco). Amer. J. Physiol., 189(3), 470- 
474, 1957. 


Partant de travaux antérieurs de Gray et coll., qui avaient déja montré que 
administration de sérotonine (;HT) 4 des rats avant leur irradiation par des 
rayons X apportait quelque protection contre l’effet des radiations, les auteurs 
ont étudié l’action de la ,HT d’abord sur le sang entier, in vitro, a la fois sur des 
animaux normaux et irradiés, et ensuite sur un systéme coagulation isolé de plasma 
et de fibrinogéne purifié. 

A la suite de leur expérimentation ils admettent que la ;HT joue un rd/e acti/ 
dans la coagulation, en plus de son réle bien connu de vaso-constricteur. 

Sur le sang entier d’animal normal ou irradié et sur le plasma thrombocyto- 
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pénique, l’action de la sérotonine parait semblable a celle du facteur 2 plaquettaire 
en accélérant la conversion du fibrinogéne en fibrine. 

Par contre, dans une solution pure de fibrinogéne, la sérotonine inhibe la 
réaction fibrinogéne-fibrine, et ainsi parait différer du facteur 2 plaquettaire. 
Cette nouvelle propriété est peut-étre due a l’absence d’antithrombine dans la 
solution purifiée de fibrinogéne. 

La sérotonine semble avoir un effet thérapeutique sur les défauts de coagu- 
lation aprés irradiation, car elle diminue la prolongation du temps de coagulation 
en présence d’héparine. Les auteurs pensent qu'il est possible que cette augmen- 
tation de sensibilité 4 l’héparine due a la thrombocytopénie aprés irradiation 
soit en rapport avec une déficience en sérotonine, qui serait un antagoniste de 
Vhéparine, celle-ci étant elle-méme une antithrombine. La sérotonine serait alors 
un antagoniste d’une antithrombine bloquant la réaction fibrinogéne-fibrine. 

La sérotonine favoriserait donc la transformation fibrinogéne-fibrine. I] est 
a noter que MM. ZucKER et BoRELLI avaient déja signalé une relation d’activité 
entre la sérotonine et la thrombine : ils avaient montré qu’une concentration 
basse en thrombine libérait toute la sérotonine préformée des plaquettes. La syner- 
gie d’action sérotonine-thrombine semble donc logique. 

Ce travail apporte un élément nouveau dans la question si controversée de 
l'action hémostatique éventuelle de la 5-hydroxytryptamine. 


P. NIAUSSAT. 


Prémédication au Méprobamate. (Pre-anaesthetic medication with 
Meprobamate), 


par V. Dyrberg. — Acta anaesth. Scandinav. 1957, 1, 147-152. 


Deux cents 4 400 mg de méprobamate furent administrés per os a des enfants 
de trois 4 12 ans avant anesthésie générale pour amydalectomie. Une série de 
124 enfants ainsi traités fut comparée a une série de contrdle de 143 enfants rece- 
vant des placebos. Aucune différence dans la sédation pré-opératoire ne fut ob- 
servée d’un groupe a l'autre par l’anesthésiste. Cependant, les enfants ayant requ 
du méprobamate manifestérent une moindre agitation post-opératoire, s’ils 
avaient regu en outre du penthiobarbital comme induction. L’auteur conclut que 
le méprobamate aux dosages habituels est sans intérét comme agent de prémédi- 
cation. Il peut cependant montrer quelque utilité s’il est associé 4 une induction 
barbiturique. 


P, JAQUENOUD. 
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A propos des propriétés analeptiques cardio-respiratoires et circu- 
latoires de la méthyl-éthyl-glutarimide, 


par J. La Barre, J. Dumont et J. J. Desmarez. — Arch. int. phar- 
macodyn, 1957, 110, 452. 


A la suite d’études effectuées chez le cobaye, le rat, le lapin et le chat, les 
auteurs concluent que la méthyl-éthyl-glutarimide (Mégimide) est une substance 
particuliérement analeptique, qui peut étre utilisée 4 la fois dans les intoxications 
barbituriques et morphiniques. L’action stimulante s’exerce sur la respiration, 
la pression, et l’amplitude des contractions cardiaques. Ce corps présente l’avan- 
tage d’étre hypertenseur et trés peu toxique. L,’action analeptique est assez courte, 
mais peut étre prolongée par répétition des doses. 

L’action antagoniste du Mégimide vis-a-vis de la morphine, laisse persister 
son action analgésique. Il n’en est pas de méme pour d’autres antagonistes tel 
lallyl-dromoran. 

J. MERCIER. 


A propos des propriétés analeptiques circulatoires et respiratoires 
du diamino-phénylthiazole (Daptazole) au cours de lintoxica- 
tion morphinique du lapin, 

par J. La Barre. — Arch. int. pharmacodyn. 1957, 110, 465. 


Le daptazole est plus toxique que le Mégimide (cf. ci-dessus) ; 4 fortes doses 
il entraine une chute progressive et de longue durée de la pression artérielle. Dans 
intoxication morphinique le Daptazole, utilisé seul, présente des propriétés 
analeptiques respiratoires assez bréves. Les mélanges de Daptazole et de Mégi- 
mide réalisent une synergie analeptique vis-a-vis de la dépression respiratoire 
morphinique. 
J. MERCIER. 


L’hydroxyzine en anesthésiologie (essais cliniques), 


par F. Weyne et J. L. Roussel (Bruges). — Bruxelles-M édical, 
37¢ année, n° 51 du 22 décembre 1957. Pages 1959 a 1975, 


Important travail comprenant environ un millier d’observations sur l’emploi 
de l’hydroxyzine pré-, per- et post-anesthésique. 

Les auteurs rappellent d’abord 1l’évidente parenté chimique avec la chlor- 
cyclizine (Diparaléne). 
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Les doses employées sont de : 

— 2,5 mg/kg a 3,5 mg/kg entre cing et 70 ans, 

— 1,5 mg/kg 4 2 mg/kg au-dessus de 70 ans. 

La sédation pré-opératoire est bien marquée, rappelant celle donnée par les 
dérivés de la phénothiazine. 

LE. E. G. montre : 

a) Un ralentissement constant du rythme de base de 9,10 ¢/s a 6,7 c/s. 

b) Dans certains tracés, apparition par saccades d’ondes lentes survoltées de 
type théta. 

Les auteurs interprétent ces tracés comme une dépression réticulaire. Ils 
observent, en outre, une action hypothermisante pouvant atteindre quatre a 
cing degrés dans les interventions majeures thoraco-abdominales. 

Le pouvoir analgésique est quasi nul ; la péthidine est fortement potentialisée. 
La pression artérielle est légérement abaissée, l’E. C. G. reste normal. 

Iln’y a pas effet anticholinergique cliniquement appréciable ; il est nécessaire 
d’adjoindre atropine ou scopolamine. L’injection rapide intraveineuse provoque 
de violents efforts de toux. 

Pendant l’anesthésie, l’hydroxyzine a peu d'action. 

Aprés l’opération, la drogue agit comme un hypnotique léger, mais surtout 
augmente l’action de la péthidine et diminue le nombre de vomissements post- 
opératoires. 

La solution d’hydroxyzine légérement irritante pour l’endoveine a donné 
trois cas de phlébite chimique bénigne. 

En conclusion, les auteurs rapprochent l’hydroxyzine de la chlorpromazine 
et de la mépazine, mais soulignent son absence d’effets secondaires et surtout sa 
faible activité hypotensive. 


P, JAQUENOUD. 


Essai d’un nouvel agent de prémédication du groupe des ataractiques. 
(Untersuchungen iiber ein neues Pramedikationsmittel aus der 
Gruppe der « Ataractica »), 

par H. Schicker. — Der Anaesthesist, 6 band. 6 Heft, Dezember 1957. 
S. 371/72. 
1/Hydroxyzin (Atarax) est employée comme agent de prémédication seule 


ou associée aux agents classiques chez 76 opérés de chirurgie générale. L,’impression 
clinique est favorable : les patients sont plus calmes, sans effet secondaire marqué. 


P. JAQUENOUD. 
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Development of the newer thiobarbiturates used in anaesthesia. 
(Nouveaux thiobarbituriques utilisés pour l’anesthésie), | 


par J. K. Rosales, R. Denis et R. G. B. Gilbert. — Can. Anaes. Soc. 
J. 1957, 4, n° 4, 405-413. 


Les auteurs passent en revue les différents thiobarbituriques utilisés en anes- 
thésie intraveineuse, qui n’accomplit que de lents progrés. 

Ils insistent plus particuliérement sur le Néraval sodique (méthitural sodique, 
5(1-méthylbutyl)5-2 (méthylthio)éthyl-2 thiobarbiturate de sodium) découvert 
il y a deux ans, qui exerce une action ultra-courte due 4 sa rapide destruction et 
4 son élimination par le foie et les reins. Il a été employé comme anesthésique de 
base au cours de diverses interventions mineures. Il présente, par rapport au 
penthiobarbital et au surital, l’avantage de donner un réveil plus rapide. Une 
étude plus approfondie est nécessaire pour déterminer sa réelle valeur comme 
anesthésique. 


BUCHEL,. 


Chlorpromazine et chlorcyclizine comme prévention de nausées 
et vomissements post-opératoires. (Chlorpromazine and Chlor- 
cyclizine in the prevention of postoperative nausea and vomi- 


ting), 


par Niels Kvisselgaard. — Acta Anaesth. Scandinav. 1958, 2, 153- 
162. 


Lauteur a étudié dans des conditions rigoureuses, l’effet antiémétique de 
linjection, une heure avant la fin de l’anesthésie, de 25 mg de chlorpromazine 
ou de 50 mg de chlorcyclizine (Trihistan ou Diparaléne) ou de soluté physiologique 
agissant comme contrdle. Seule, la chlorpromazine est active. Elle donne dans 
ces conditions une chute tensionnelle importante chez un tiers des sujets qui 
doit la faire rejeter comme anti-émétique de routine. 


P. JAQUENOUD. 
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Nuovo tiobarbiturico « ultra breve » (sale sodico dell’acido metil- 
tioetil-2’-pentil-tiobarbiturico) in chirurgia ortopedica e trau- 
matologica. (Un nouveau barbiturique 4 action ultra-rapide 
(sel sodique de l’acide méthyl-di-éthyl-2-pentyl thiobarbiturate) 
en chirurgie orthopédique), 


par A. M. Gazzano. 


Minerva Ortopedica, 6, 4, 57, p. 115-122. 


Le sel sodique de l’acide méthyl-di-éthyl-2-pentyl-thiobarbiturate ou Thio- 
genal a été employé 173 fois par les auteurs en chirurgie orthopédique et trauma- 
tologique dont 50 fois pour des interventions importantes. Son emploi en injec- 
tion répétée a cing p. 100 dans des anesthésies de longue durée est justifié par la 
toxicité minime du produit et son peu d’action dépressive sur les systémes circu- 
latoires et respiratoires. 

Il parait particuliérement indiqué dans les anesthésies ambulatoires et de 
courte durée, mais également chez les sujets 4gés, en mauvais état, les choqués 
chroniques et les insuffisants hépatiques. Une préparation vagolytique est indis- 
pensable ainsi que la possibilité de pratiquer des insufflations rythmiques d’oxy- 
géne. Pour les anesthésies de longue durée, l’adjonction de N,O et de curares (suc- 
cinylcholine ou glycéro-éther de Gaiacol) est souhaitable. 

L’auteur utilise enfin le Thiogénal dans les techniques d’hypotension con- 
par l’Arfonad, le controle de Il’hypotension lui paraissant meilleur qu’avec 
le Pentothal. 

M. DURAND. 


Etude expérimentale sur le Prestonal, un nouveau relaxant muscu- 
laire d’action bréve, 


par Leslie Rendell Baker, Francis F. Foldes, John H. Bireh and 
Peter D'Souza. — British Journal of Anaesthesia. Vol. XXIX, 
n° 7, July 1957. 


Les effets du Prestonal sur la respiration et en particulier le volume de l’air 
courant sont étudiés chez 51 malades grace a l’appareil de BENNETT. 

La durée d’action du produit se situe entre celle de la succinylcholine et celle 
du decamethonium : 3 minutes d’apnée et 7 minutes de dépression respiratoire 
aprés une injection de 0,75mg/kg — cinq minutes d’apnée et 12 de dépression 
aprés 1,5 mg/kg. Il y a peu d’effets cumulatifs. 

Ces deux avantages sont cependant contre-balancés par les effets histami- 
niques du produit (chute de T. A., rougeur de la face). 

Enfin, contrairement a l’opinion, 4 peu prés généralement admise jusqu’a 
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présent, et malgré la structure chimique du produit, la potentialisation des effets 
du Prestonal par la néostigmine, la pyridostigmine et surtout le Tensilon, semble 
indiquer une action sur la plaque myoneurale par block de dépolarisation.. 


M. VERNETTE-DURAND. 


RESUME DES ARTICLES PARUS 
DANS LA REVUE ESPAGNOLE D’ANESTHESIOLOGIE 
TOME IV, 7° 5, octobre 57. 


Une nouvelle méthode d’anesthésie régionale, 


par J. Govanes Capdevila, 427. 


Etude sur l’anesthésie artérielle, 


par C. Cortezo Collantes, ~. 434. 


Ces deux articles, déja parus en 1909, établissent que l’analgésie locale par 
voie endo artérielle, ou artérioanalgésie, a été utilisée pour la premiére fois par 
GOYANES. 

Cette technique a marqué une étape dans l'histoire de l’anesthésiologie. Au- 
trefois, il paraissait utopique d’utiliser des analgésiques locaux par voie circulatoire 
et pourtant, l’injection de procaine intra-veineuse est un geste banal, a présent ; 
on sait que les anesthésistes hispano-portugais emploient volontiers la procaine 
en perfusion per-opératoire 4 des concentrations qui surprennent les éléves de for- 
mation francaise : le taux de un pour cent est habituel ; les résultats sont d’ailleurs 
excellents. 


Coagulation sanguine au cours de la presso-parésie et de Phypo- 
tension contrdélées, 


par Gutierrez, Agosti et Rodriguez, p. 447. 


L/hypotension contrélée détermine une hypercoagulabilité indépendante du 
produit utilisé, de ses doses et du chiffre d’abaissement tensionnel. Dans certains 
cas, on constate des coagulations intra-vasculaires causant des thromboses et 
méme des embolies au cours de l’hypotension. 
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Succinylcholine, 
par J. Miguel Martinez, 6. 457. 


Etude compléte et pleine d’intérét de ce leptocurare, suivie d’une abondante 
bibliographie. 


Contribution a l’étude de la philosophie de la douleur, 


par J. Ferrer Florez, p. 474. 


Bronchoscopie et complications bronchiques, 
par M. Prats Mata #. 478. 
Les inondations trachéo-bronchiques, les atélectasies et les bronchites aigués 
sont exposées avec leur symptomatologie. 


L’aspiration bronchique sous endoscopie et les attouchements médica- 
menteux résument l’essentiel du traitement local. 


Paralysie brachiale post-opératoire, 
par A. Monso Cunill, £.487. 


Commentaires sur le choc, 
par D. Ortega Gazo, p. 496. 
Résumé de notions classiques et déja anciennes sur l’insuffisance circulatoire 
périphérique. 
Claude PELLET. 
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